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Resumo 
 
A osteoartrite é a forma mais comum de artrite e a principal causa de dor 
crónica em cães.  A elevada incidência e morbilidade desta doença justifica o interesse 
pelo estudo dos seus mecanismos desencadeadores e fisiopatológicos de forma a 
desenvolver tratamentos cada vez mais eficazes e individualizados, bem como de 
novas estratégias profiláticas. O objectivo principal deste estudo foi caracterizar a dor 
crónica osteoartrítica não responsiva a uma nova terapia analgésica (dor crónica tipo 
II) em cães. Para além disso, pretendeu-se verificar a eficiência do Índice de Dor 
Crónica de Helsínquia na detecção de dor crónica tipo II e se existia algum factor 
predisponente identificável, tais como o sexo, idade, raça, condição corporal, zona de 
dor osteoartrítica, entre outros, nestes cães. Este estudo contemplou uma amostra de 
27 cães com diagnóstico de osteoartrite apresentados à consulta para iniciar uma 
terapia analgésica no Brodleys Veterinary Hospital (Stirling, Escócia), no período 
compreendido entre Janeiro e Junho de 2014, inclusivé. O diagnóstico, medicação e 
acompanhamento foi feito pelos Médicos Veterinários responsáveis por cada caso 
clínico. No conhecimento do autor, este é o primeiro trabalho a utilizar este 
questionário para tentar distinguir os dois tipos de dor crónica (Tipo I e II). 
 
 
 
Palavras-chave: Osteoartrite, cão, dor, dor crónica tipo II, Índice de dor crónica de 
Helsínquia 
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Abstract 
 
Osteoarthritis is the most common form of arthritis and the number one cause 
of chronic pain in dogs. The increasing incidence and morbidity of this disease has 
made it a target for researchers to unveil its triggers and physiopathological 
mechanisms for a more individualized and efficient treatment as well as new profilactic 
strategies. The study aims to assess the percentage of dogs with osteoarthritic chronic 
pain that were non-responsive to a new analgesic therapy, to check the efficiency of 
the Helsinki Chronic Pain Index in detecting type II chronic pain, and to discern any 
identifiable pattern (sex, age, breed, body condition score, osteoarthritic body zone, 
etc) in these dogs. This work included a sample of 27 dogs diagnosed with 
osteoarthritis starting an analgesic therapy that were consulted at Broadleys Veterinary 
Hospital (Stirling, Scotland) between January and June of 2014. The diagnosis, 
medication and follow-ups was done by the Veterinary Surgeons responsible for each 
clinical case. To the best knowledge of the author this was the first study to apply the 
HCPI as a way to distinguish between Type I and Type II of chronic pain. 
 
 
 
Keywords: Osteoarthritis, dog, pain, type II chronic pain, Helsinki Chronic Pain Index 
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1. Introdução 
1.1. Osteoartrite 
A osteoartrite (OA) tem sido considerada por muitos autores uma artropatia não 
inflamatória prototípica pela ausência de neutrófilos no líquido sinovial, assim como pela 
ausência de manifestações sistémicas de inflamação (Schulz, 2007; Taylor, 2009; Vlad et 
al., 2011; Innes, 2012). Existe, contudo, outra linha de autores que defende que a OA tem 
uma componente inflamatória existente, agora bem reconhecida (MacPhail, 2000; Lascelles 
et al., 2009; Mease et al., 2011; Loeser et al., 2012; Goldring, 2012). É caracterizada pela 
dor, edema e rigidez articular, acompanhada por sinovite e produção de citocinas 
inflamatórias, quimiocinas, adipocinas e outros mediadores que podem ser medidos no 
líquido sinovial de articulações osteoartríticas (Goldring, 2012). 
A OA é muitas vezes referida como osteoartrose ou doença articular degenerativa 
(DAD), uma designação pouco adequada porque a OA não é simplesmente um processo de 
desgaste mas, antes, uma remodelação anormal dos tecidos articulares guiada por um 
cojunto de mediadores inflamatórios no interior da articulação afectada (Taylor, 2009; Innes, 
2012; Loeser et al., 2012). 
Reconhecida pelos sinais clínicos apresentados pelo animal, a OA caracteriza-se 
igualmente pelas mudanças estruturais dentro da articulação, incluindo não só a 
remodelação da cartilagem articular e do osso periférico mas também a inflamação sinovial 
e as lesões encontradas nos ligamentos e meniscos (Figura 1). Conduzida por factores 
mecânicos, a OA é uma resposta activa a uma lesão em vez de um processo degenerativo 
(Loeser et al., 2012). Esta é a forma mais comum de artrite em cães e gatos e a causa 
número um de dor crónica em cães (Fox, 2010; Innes, 2012). É estimado que 20% dos cães 
no Reino Unido e nos Estados Unidos da América tenham dor atribuída a OA (Pfizer Animal 
Health, 1996 cit in. Fox, 2010; Lascelles, 2002 cit in. Hielm-Björkman et al., 2011; Taylor, 
2009; Intema et al., 2010 cit in. Innes, 2012). Apesar da condição ser predominantemente 
representada por cães mais velhos e pesados, esta pode ser um problema clínico para 
qualquer cão. O cão tipicamente afectado por OA é de meia idade a sénior (>4 anos), raça 
grande (>25 kg) e com excesso de peso (Fox, 2010). 
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1.2. Fisiopatologia 
O despoletar da OA não é um processo ainda bem compreendido mas a sua 
progressão inevitável é atribuída à degradação enzimática da cartilagem articular 
(Bennett, 2010). Esta é considerada o tecido chave na OA, mas há que relembrar que a 
articulação sinovial é como um órgão que se interliga com vários tecidos (cartilagem, 
membrana sinovial, tecido ósseo subcondral, ligamentos, tendões, meniscos, líquido 
sinovial e tecido adiposo) e todos devem ser considerados na sua patogenia  (Goldring & 
Otero 2011; Innes, 2012). 
Os condrócitos são a única componente celular da cartilagem, mantendo os 
restantes componentes da matriz normais e em condições de baixa movimentação para 
que os proteoglicanos e outras moléculas não-colagénicas possam ser substituídas 
quando necessário (Goldring, 2012). Os condrócitos encontram-se nas lacunas da matriz 
(extracelular) que é rica em agregados de proteoglicanos, fibrilhas muito finas de 
colagénio tipo II e ácido hialurónico (AH) que embebe toda essa rede colagénica. Em 
redor dos condrócitos, a composição da matriz altera-se dando lugar à denominada 
matriz pericelular que é também importante, com constituintes como o colagénio VI, 
fibromodulina e matrilinas 3, mas poucas ou nenhumas fibrilhas de colagénio tipo II 
(Junqueira & Carneiro, 2008; Goldring, 2012).  
As primeiras alterações anatómicas a surgir na cartilagem incluem o 
enfraquecimento de áreas localizadas, associadas com disrupção e fibrilhação da matriz 
Figura 1 – Ilustração da articulação do joelho do cão com as alterações osteoartríticas que ocorrem ao longo do 
tempo (imagem adaptada da página do Animal Hospital of Montgomery, 2014). 
Líquido 
sinovial 
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cartilagínea superficial. O descamação ocorre quando a disrupção é ainda superficial e a 
fragmentação é tangencial à superfície da cartilagem, seguindo-se o fissuramento mais 
profundo da matriz resultando numa perda exponencial de cartilagem, exposição do osso 
subcondral e eburnação (Bennett, 2010). 
 
Figura 2 - Comparação histológica entre a cartilagem articular saudável visível através da presença de 
condrócitos espalhados pela matriz com aparência homogénea e demarcação clara (tidemark) entre a cartilagem 
articular e a camada fina de cartilagem calcificada sobre o osso subcondral (esquerda) com a cartilagem 
osteoartrítica (direita) com condrócitos quiescentes activados, fibrilhação da superfície e degradação da matriz, 
clusters condrocitários, calcificação da cartilagem associada com avanço ou duplicação das tidemarks, 
penetração vascular vinda do osso subcondral (imagem adaptada de Goldring & Marcu, 2012). 
O processo patofisiológico da OA pode ser dividido em três estados sobrepostos:  
• No início, a matriz extracelular degrada-se a nível molecular: o conteúdo de 
água aumenta, o tamanho das moléculas de agrecano dentro do tecido reduz-
se e a estrutura da rede de colagénio é degradada, tudo isto leva a um 
endurecimento da cartilagem (Fig. 2 e 3); 
• No segundo estadio, os condrócitos tentam compensar a lesão ocorrida através 
do aumento da proliferação e da actividade metabólica formando clusters por 
clonagem e surgem rodeados de novas moléculas da matriz sintetizadas (Fig. 
2). Este estado pode durar meses a anos; 
• Finalmente, os condrócitos não conseguem manter a sua actividade de 
reparação, entram em apoptose e há uma perda exponencial do tecido 
cartilagíneo e como consequência, fibrose da cápsula articular e remodelação 
óssea (MacPhail, 2000; Innes, 2012) (Figura 4). 
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Figura 3 - Deplecção de proteoglicanos na cartilagem articular canina com osteoartrite (OA) por acção das  
enzimas aggrecanase. Na OA recente, a actividade das agrecanases leva à libertação de fragmentos de 
agrecanos, que não são vistos em articulações saudáveis. No estado avançado de OA, existem poucos desses 
fragmentos pois o tecido esgotou a sua reserva de agrecanos (adaptado de Innes et al., 2005 cit in. Innes, 2010). 
Em cerca de 50% dos cães é observada uma sinovite moderada a severa, 
caracterizada por hiperplasia e hipertrofia dos sinoviófitos (tipo A e B), proliferação de 
vilosidades, infiltração de linfócitos, células plasmáticas e fagócitos mononucleares (Bennett, 
2010). Esta inflamação sinovial é um factor contribuinte para a destruição de cartilagem e 
degradação do colagénio tipo II que são eventos que tornam irreversível a progressão desta 
doença (Goldring, 2012). 
Estudos clínicos têm documentado uma contribuição significante dos tecidos moles 
inflamados na severidade e frequência da dor na OA (Schaible, 2012). Quando expostos a 
estímulos ambientais agressivos, todos os tecidos activam respostas inflamatórias e de 
stress levando a uma transformação fenotípica dos condrócitos causando hipertrofia e 
alterações homeostáticas, que fazem com que as suas respostas catabólicas ultrapassem a 
tentativa de reparação. Estas incluem a expressão anormal de óxido nítrico sintetase (NOS-
2), ciclo-oxigenases COX-1 e COX-2, 5-lipoxigenase e várias metaloproteínases da matriz 
(MMPs), incluindo MMP-13, a proteína desintegrina e metaloproteinase com repetições de 
trombospondina tipo 1 (Lascelles et al. 2009; Dalal & Verma, 2011; Goldring & Otero 2011). 
Estes eventos causam stress oxidativo e apoptose dos condrócitos por alteração da função 
mitocondrial (Blanco et al., 2011 cit in. Goldring, 2012). 
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Figura 4 - A: joelho de um cão com osteoartrite (OA) secundária à ruptura do ligamento cruzado cranial. Existe 
presença abundante de osteófitos nas margens trocleares e patelares, erosão da cartilagem, espessamento e 
descoloração da membrana sinovial. B, joelho com OA secundária mais avançada. O desenvolvimento dos 
osteófitos cobre quase totalmente a epífise da articulação, representando a remodelação através da qual a 
articulação altera a sua forma para se adaptar à sua condição patológica. C, cotovelo com formação de 
osteófitos na cabeça do rádio, processo ancóneo e no processo coronóide medial da ulna; com perdas de 
cartilagem visíveis na cabeça radial e na tróclea ulnar com fragmentação do processo coronóide (imagens de 
Bennett, 2009). 
Considera-se como uma das origens da dor a inflamação local da articulação, em 
resposta a uma elevada actividade enzimática pela produção de várias citocinas como o 
Factor de Necrose Tumoral (TNF-α), interleucinas (IL) como a IL-1β e IL-6 e o Factor de 
Crescimento Nervoso (NGF). Estes mediadores contribuem para a patogénese da OA 
aumentando a degradação cartilagínea, induzindo a angiogénese osteocondral e 
consequente hiperalgesia (Bennett, 2010; Goldring, 2012; Girbés et al., 2013).  
A produção de óxido nítrico pode representar uma componente importante na 
patogenése da OA. O óxido nítrico é produzido em grandes porções por condrócitos através 
de estimulação de citocinas proinflamatórias e induz a morte celular (apoptose de 
condrócitos) (Johnston, 1997 cit in. Innes, 2012). 
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1.3. Etiologia 
A origem e a natureza da OA são uma matéria em discussão (Schaible, 2012). Esta 
pode ser classificada quanto á sua etiologia como primária (idiopática) ou secundária (a 
outra patologia), contudo a complexidade desta condição vai muito além da identificação da 
sua causa (Innes, 2012). 
Nos humanos, os factores de risco mais comuns identificados incluem idade, sexo, 
traumatismo articular prévio, obesidade, predisposição genética e factores mecânicos como 
mau alinhamento ou má conformação da articulação (Felson et al., 2000, Blagojevic et al., 
2010, cit in. Loeser, 2012). Muitos destes factores de risco são comuns a várias espécies. 
Sabe-se que nos cães a idade também influencia a susceptibilidade à OA por intervir na 
estrutura dos tecidos articulares. Os condrócitos envelhecem, a sua atividade reduz e 
sintetizam em menores quantidades, com menos funcionalidade e menos uniformidade os 
agrecanos e certas proteínas. Estes reduzem as suas actividades mitóticas e de síntese, 
assim como, a sua capacidade de resposta a estímulos mecânicos anabólicos (Little et al., 
2010, Malm et al., 2010 cit in. Innes, 2012). 
Os factores de risco para perda de cartilagem na OA estão relacionados com 
efeitos adversos por traumatismo ou sobrecarga (por ex.: lesão ou obesidade) numa 
cartilagem normal ou uma carga normal numa cartilagem anormal (por ex.: defeitos 
genéticos ou envelhecimento), ambos os cenários resultam numa biomecânica defeituosa e 
prejudicial (Goldring, 2012). A deficiência no ligamento cruzado cranial, a displasia da anca 
e a doença ortopédica de desenvolvimento (DOD) em cães são apenas algumas das muitas 
etiologias que podem contribuir com uma biomecânica deficiente da articulação e 
despoletam a OA secundária (Clements et al., 2006, Hays et al., 2007 cit in. Lascelles et al., 
2009; Fox, 2010; Towell, 2010). Vários estudos têm comprovado que há uma progressão de 
alterações osteoartríticas mesmo depois da cirúrgia corretiva do ligamento cruzado cranial 
em cães (Vasseur & Berry, 1992, Lazar et al., 2005, Lineberger et al., 2005, Hoffmann et al., 
2006, Au et al., 2010 cit in. Mölsä et al., 2013).  
Nos humanos, pensa-se que mecanismos epigenéticos e mudanças na estrutura da 
cromatina podem estar associados com o fenótipo degradativo da cartilagem osteoartrítica e 
que microRNAs específicos podem influenciar a homeostase cartilagínea e os mecanismos 
da doença (Hashimoto et al., 2009, Miyaki et al., 2010 cit in. Goldring, 2012). A evidência de 
alguns estudos sugere também que variações como baixa actividade da enzima catecol O-
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metiltransferase (COMT), aumentam a sensibilidade à dor (Mease, 2011). Infelizmente, os 
genes que controlam a susceptibilidade à OA ainda não foram identificados nos cães, no 
entanto é bem reconhecida a componente hereditária de muitas doenças (por ex.: displasia 
da anca ou cotovelo) que levam a uma OA secundária (Bennett, 2009). 
A associação entre o sexo e a OA em cães ainda não foi estudada extensivamente. 
Contudo, o sexo é um factor de risco bem reconhecido na OA em seres humanos (Innes, 
2012). Receptores tanto de androgénio como de estrogénio já foram encontrados nos 
circuitos da dor no SNP e no SNC (Loyd & Murphy, 2008, Fenzi & Rizzuto, 2011, Deliu et al., 
2012, Xiao et al., 2012, Zhang et al., 2012 cit in. Reichling et al., 2013). O nociceptor 
aferente primário contém receptores para hormonas sexuais femininas ou masculinas 
(Papka et al., 1997, Keast & Gleeson, 1998, Fan  et al., 2007, Xu et al., 2008 cit in. Reichling 
et al., 2013). Nos estudos com modelos animais, é inconclusiva a influência dos estrogénios 
na interacção com os condrócitos, tanto na sua depleção como na sua suplementação. Os 
efeitos da esterilização/castração no primeiro ano de vida de um cão, especialmente em 
raças de grande porte, reflecte, sem dúvida, a vulnerabilidade da articulação para o atraso 
do encerramento das placas de crescimento dos ossos longos por remoção das hormonas 
sexuais (Salmeri et al., 1991, Grumbach, 2000 cit in. Hart et al., 2014). Um estudo com 
Golden Retrievers e Labradores Retrievers revelou que estas raças respondem de forma 
diferente aos efeitos da castração/esterilização nas doenças articulares e sugeriram que 
isso poderia estar relacionado com diferentes sensibilidades das placas de crescimentos ás 
hormonas sexuais (Hart et al., 2014). 
Os factores ambientais implicados no aumento do  risco e progressão da OA canina 
incluem variáveis como a nutrição, o exercício e as condições de alojamento. Os estudos 
relevantes encontrados têm muitas limitações e não podem ser extrapolados entre raças. 
Foi concluído num estudo de uma ninhada de boxers, que um peso elevado ao 
nascer está associado a um aumento do risco de desenvolvimento de sinais clínicos de 
displasia da anca (Valdes et al., 2008 cit in. Innes, 2012). Outro estudo de restrição dietética 
numa amostra homogénea de Labradores Retrievers, seguidos desde as 6 semanas de 
idade, provou que uma pontuação de condição corporal equilibrada ao longo da vida limita o 
surgimento e progressão da OA (Sharma et al., 2000, Roush et al., 2010 cit in. Innes, 2012). 
A obesidade canina está associada a um estado proinflamatório subclínico sistémico com 
um aumento da concentração na circulação de adipocinas como TNF, IL-6 e leptina, o que 
levantou a hipótese da obesidade causar OA pela acção destas adipocinas. Existe uma 
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ampla evidência que implica o TNF e a IL-6 mas nem tanto a leptina (Greenberg & Obin, 
2006 cit in. Jaeger & Budsberg, 2010; Runge et al., 2008 cit in. Innes, 2012). Assim como, 
aumenta a severidade dos sinais clínicos por uma sobrecarga anormal e consequente 
desgaste na articulação (Figura 5). 
O consumo de cálcio e fósforo é muitas vezes sugerido como um factor que pode 
afectar a expressão do desenvolvimento de doenças ortopédicas em cães como a 
osteoartrite (Hazenwinkel, 1989 cit in.  Innes, 2012).  
 
Figura 5 - O ciclo degradativo da osteoartrite face a factores de risco interligados como a dieta (factor externo), 
peso corporal (factor sistémico) e sobrecarga articular (factor mecânico) (adaptado de Fox, 2010). 
O tipo de chão onde são colocados os cachorros nas primeiras semanas de vida 
pode ter influência no aparecimento de displasia ou OA da anca, estando este risco 
aumentado quando os cachorros eram colocados em superfícies descritas como 
escorregadias (superfícies cobertas com jornais ou lona) (Valdes et al., 2008 cit in. Innes, 
2012). 
Pensa-se que a significante variação da severidade e da velocidade de progressão 
da doença em diferentes animais com a mesma causa primária esteja relacionada com 
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todas as diferentes variantes ambientais e genéticas acima mencionadas (Bennett, 2010) 
(Figura 6).  
  
Figura 6 - Diagrama das possíveis variantes etiológicas da osteoartrite. Imagem artroscópica de osteófitos e 
proliferação sinovial (imagem retirada de Schulz, 2007). 
1.4. Dor 
A dor está descrita como uma experiência emocional e sensorial desagradável 
associada a uma lesão ou potencial lesão dos tecidos, ou descrita nos termos de tal lesão 
(Associação Internacional do Estudo da Dor, 2014).  
O estudo dos mecanismos de dor na OA é relativamente novo. Só estudos clínicos 
recentes têm mencionado a questão da fonte e da natureza da dor osteoartrítica (Schaible, 
2012). Contudo, esta está no topo da lista de problemas na abordagem clínica à OA. 
Embora as espécies veterinárias não sejam capazes de comunicar a dor que é 
experienciada, a falta de evidência nunca deve ser interpretada como uma dor inexistente 
ou que não requer tratamento (Meintjes, 2012). Muitas vezes são os próprios proprietários 
que não têm consciência que o seu cão está com dor. Muitos dos sinais de dor são 
reconhecidos pelos proprietários somente apenas quando confrontados com questões 
aprofundadas pelo Médico Veterinário ou após um período de terapia analgésica bem 
sucedida em que o cão tem alterações notáveis no seu comportamento e na sua locomoção 
(Hielm-Björkman et al., 2003; Fox & Downing, 2014). 
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Em humanos, a dor osteoartrítica é descrita como uma “dor entorpecedora, 
pulsante e pontuada exponencialmente maior, com episódios mais curtos de uma dor mais 
intensa, imprevisível e emocionalmente esgotante” (Hawker, 2008 cit in. Malfait & Schnitzer, 
2013). 
A OA trás desafios adicionais no que diz respeito à compreensão da relação entre a 
patologia articular e a dor, que aparentemente não é linear nem previsível (Innes, 2012). A 
discordância documentada entre o resultado radiográfico e a dor experienciada comprova a 
fraca correlação entre alterações estruturais na articulação e a severidade da dor (Dieppe & 
Lohmander, 2005 cit in. Malfait & Schnitzer, 2013). O que faz com que os Médicos 
Veterinários tenham de identificar as diferenças entre animais e as suas experiências de dor 
para que possam assim criar estratégias individualizadas de combate à dor. As 
consequências de uma dor não tratada podem incluir: sofrimento desnecessário para o 
animal, tecidos incapazes de cicatrizar normalmente, restrição da amplitude de movimentos 
(Figura 7), contração/atrofia do tecido por desuso, outras disfunções tecidulares pela 
influência dos sinais de dor, enfraquecimento da confiança inerente entre a relação família-
animal, ressentimento por parte do animal para com os seus cuidadores e, finalmente, 
transição/transformação de dor aguda para dor crónica (Fox & Downing, 2014). 
 
Figura 7 - Postura de dor num cão com osteoartrite severa da anca. A maioria do seu peso corporal é suportada 
pelos membros anteriores (imagem retirada de Marcellin-Little et al., 2014). 
 
 
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
11 
1.4.1. Enervação da articulação 
Está actualmente comprovado que a OA é uma doença que afecta toda a 
articulação e não só a cartilagem. Sabemos que há terminais nervosos presentes em todas 
as suas estruturas excepto na cartilagem articular normal. Este facto implica que durante a 
sua progressão, os nociceptores são expostos a um ambiente com mudanças biomecânicas 
nos diferentes tecidos articulares (Innes, 2012). Estas alterações podem contribuir para a 
sua activação e sensibilização, através de mecanismos tanto no SNP como no SNC, que 
estão implicados na persistência de estados mais sensitivos (Loeser et al., 2012; Malfait & 
Schnitzer, 2013; Reichling et al., 2013). Os mediadores inflamatórios desempenham  um 
papel  importante na adaptação da resposta dos nociceptores dentro dos tecidos articulares 
(Innes, 2012). 
A articulação é um órgão densamente inervado e a sua inervação sensorial é 
equipada predominantemente pelas vias propriocetivas e nocicetivas, indicando assim como 
é vital o sentido de posicionamento e a consciência de movimentos potencialmente lesivos 
para o funcionamento eficiente da articulação (Malfait & Schnitzer, 2013). Até à data, a 
organização nervosa da dor articular ainda não foi totalmente compreendida (Innes, 2012). 
Tabela 1 – Características dos vários tipos de fibras nervosas periféricas existentes na articulação (adaptado de 
Innes, 2012). 
Fibras Tipo Condução Limiar Diâmetro Sensação  
Aβ 
Fibras sensoriais 
mecanoreceptores 
de baixo limiar 
Rápida:  
35-75 m/s 
Baixo 6-12 µm Toque 
 
Aδ 
Fibras sensoriais 
térmicas alto limiar 
Média:      
5-35 m/s 
Alto 1-5 µm 
Dor 
aguçada  
Fibras C Nociceptores 
Baixa:       
< 2 m/s 
Alto < 1.5 µm 
Dor 
profunda  
Em ratos e gatos, está descrito que 80% de todos os neurónios aferentes na 
articulação do joelho são nociceptores. Estes são abundantes na cápsula articular, 
ligamentos, periósteo, menisco, osso subcondral e membrana sinovial, fazendo com que a 
dor se possa originar a partir de vários tecidos articulares (Malfait & Schnitzer, 2013). Os 
nervos da articulação contém fibras Aβ, fibras Aδ e fibras C (Tabela 1). Um grupo 
denominado nociceptores silenciosos, maioritariamente formado por fibras C, não responde 
a estímulos mecânicos nocivos numa articulação saudável. Estes nociceptores começam a 
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desenvolver sensibilidade e resposta a estímulos durante a inflamação da articulação Este 
recrutamento de fibras aumenta significativamente o input e as alterações providenciam uma 
explicação plausível para a ocorrência de hiperalgesia ou dor na articulação inflamada. 
Ainda é desconhecido se estas são responsáveis por evocar outras sensações como 
pressão e rigidez (Innes, 2012). 
1.4.2. Tipos de dor 
A dor aguda protege o corpo de lesões e promove a cura pela inibição de actividade 
quando uma lesão ocorre. Esta, conhecida também por dor adaptativa, surge quando um 
estímulo nocivo (mecânico, térmico ou químico) é transduzido em sinais eléctricos que são 
transmitidos para a espinal medula. Estes sinais sofrem uma modulação na medula antes de 
serem libertados no cérebro, e este, conscientemente interpreta esta transmissão resultando 
na percepção da dor. A dor aguda denominada também como dor nociceptiva ou fisiológica, 
é necessária, tem um propósito e tende a ser de relativamente curta duração, se abordada 
correctamente é de fácil tratamento (Meintjes, 2012; Fox & Downing, 2014). 
  
Figura 8 – Diagrama dos tipos de dor. 
Existem dois tipos de dor nociceptiva (Figura 8): a dor que provém da pele ou 
tecidos mais profundos (por ex.: articulações e músculo) é referida como dor somática, 
enquanto que a dor que emana de órgãos internos é referida como dor visceral (Fein, 2012). 
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Em contraste, a dor crónica reflecte a actividade patológica do sistema nervoso, em 
resultado dos seus complexos processos de plasticidade, tornando a dor como um estado 
de doença (Woolf, 2004, Mathews, 2008 cit in. Fox & Downing, 2014). Esta, também 
denominada de dor mal adaptativa, foi descrita como uma dor que se estende para além do 
período de cicatrização dos tecidos e/ou com baixos níveis de patologia identificável que são 
insuficientes para a presença ou prolongamento da dor (Jacobsen & Mariano, 2001 cit in. 
Fox & Downing, 2014). Contudo, não há um consenso geral quanto à sua definição, pode 
ser encontrada como dor que persiste por um período de tempo alargado (por ex.: um mês, 
três meses, seis meses ou doze meses), dependendo da fonte da definição (Innes, 2012; 
Meintjes, 2012; Fox & Downing, 2014) (Fig. 9). 
  
Figura 9 – Estados de dor propostos como transições entre dor aguda e dor crónica: breve (nociceptiva), 
persistente (inflamatória) e anormal (neuropática) (adaptado de Fox, 2010). 
Esta pode resultar de um estímulo nocivo constante como uma inflamação 
permanente ou uma lesão profunda dos tecidos ou ser independente da sua causa inicial. 
Independentemente da sua etiologia, a dor crónica possui pouca ou nenhuma função 
biológica ou vantagem de sobrevivência. O próprio sistema nervoso torna-se a fonte da 
patologia e contribui para a morbilidade do paciente. Na prática clínica é muitas vezes difícil 
determinar quando é que a dor aguda se torna crónica (Fox & Downing, 2014). 
Observações clínicas que evidenciam esta distinção em Medicina Humana:  
• Dor crónica tipo I - “Dor aguda que persiste por um período de tempo prolongado.” 
Pacientes que tenham experienciado dor inflamatória durante um período prolongado 
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de tempo, como pacientes com artrite reumatóide não tratada, podem experienciar 
um alívio dramático da sua dor pelo tratamento com um inibidor de mediador 
inflamatório pronociceptivo:TNFα (Furst et al., 2011 cit in. Reichling et al., 2013). 
• Dor crónica tipo II – “... desconexão da geração de dor do tecido lesionado inicial 
e/ou perda de responsividade a terapias com eficácia para a dor aguda.”  
Outros pacientes que inicialmente respondiam bem a um tratamento, por exemplo 
com AINE’s, para OA ou artrite reumatóide, podem experienciar a perda de eficácia 
ao longo do tempo (Luong et al., 2000; Wolfe, 1995 cit in. Reichling et al., 2013). 
Desvendar os mecanismos subjacentes da transição da dor aguda para a dor 
crónica tem sido o quebra-cabeças mais complexo no estudo da dor (Reichling et al., 2013). 
Através de alterações no SNC e nos nervos periféricos das articulações, a dor 
relacionada com OA gradualmente desenvolve características da dor neuropática 
(Ivanavicius et al., 2007). A sua definição refere-se a uma dor que surge como uma 
consequência de uma lesão que afecta o sistema nervoso somato-sensitivo (Mathews, 2008 
cit in. Meintjes, 2012) (Figura 9). A dor neuropática também não serve qualquer propósito e 
o seu alívio é muitas vezes um desafio (Dworkin et al., 2008 cit in. Meintjes, 2012). 
Em humanos, aumenta a evidência que suporta a hipótese que mecanismos 
neuropáticos também podem contribuir para a dor associada com a OA e que estes 
pacientes podem vir a beneficiar de medicações para dor neuropática (Mease, 2011). Um 
argumento a favor da componente neuropática da OA é a sensibilidade à gabapentina em 
ratos com OA induzida por MIA (Ivanavicius et al., 2007).  
Estudos imagiológicos em humanos, têm identificado áreas cerebrais que estão 
envolvidas na geração da dor crónica. Estas áreas também são activadas durante a OA, 
fazendo com que como outros pacientes de dor crónica, os que padecem de dor crónica 
osteoartrítica exibam sinais de atrofia do tálamo e da substância cinzenta em áreas corticais 
relacionadas com a dor. As implicações funcionais destas mudanças são ainda 
desconhecidas. Surpreendentemente, os sinais de atrofia foram revertidos após artroplastia 
e, por isso, parecem ser uma consequência em vez de uma causa de dor crónica (Kulkami 
et al., 2007, Rodriguez-Raecke et al., 2009, Gwilym et al., 2010 cit in. Schaible, 2012). 
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1.4.3. Sensibilização periférica 
A dor nociceptiva aumenta com a estimulação dos terminais nervosos periféricos. 
Este sinal nociceptivo é transmitido pela medula espinal até ao cérebro pelas múltiplas vias 
neuronais (Schaible et al., 2006 cit in. Mease et al., 2011). A sensibilização periférica é 
descrita como um estado em que um tecido lesado e inflamado reduz a sua tolerância à dor. 
Este mecanismo envolve a síntese de prostaglandinas e a libertação de citocinas 
inflamatórias, quimocinas, péptidos neurotransmissores, factores de crescimento, óxido 
nítrico e espécies reactivas de oxigénio. Resultando em hiperalgesia primária (sensibilidade 
exagerada a estímulos nociceptivos dolorosos) e alodínia (dor causada por um estímulo não 
nociceptivo que normalmente não provocaria dor). A hiperalgesia primária e a alodínia vão 
hipersensibilizar uma área traumatizada e por sua vez, prevenir um futuro traumatismo 
facilitando a sua cicatrização (Meintjes, 2012).  
Pensa-se que a sensibilização periférica desempenha um papel importante no 
desenvolvimento e manutenção da sensibilização central e que ambos os mecanismos 
contribuam na dor adjacente à OA (Mease et al., 2011; Lee et al., 2011, Staud, 2011 cit in. 
Girbés et al., 2013). 
1.4.4. Sensibilização central 
Como já foi referido anteriormente, tanto em seres humanos como em cães, o grau 
de dor nem sempre se correlaciona com a extensão da lesão da articulação ou com a 
presença de inflamação activa, aumentando a possibilidade de existir um componente 
central de dor neste síndrome clínico (Bradley et al., 2004 cit in. Woolf, 2011). Um input 
continuado vindo dos nociceptores da articulação pode levar a uma hiperexcitabilidade 
prolongada dos circuitos de dor do SNC, um fenómeno denominado de sensibilização 
central. Este contribuí com alodínia, hiperalgesia primária e hiperalgesia secundária 
(expansão da hipersensibilidade a áreas não lesadas) aos estímulos dolorosos (Meintjes, 
2012). 
A sensibilização central tem componentes espinais e supraespinais relacionados 
com o aumento de eficácia da transmissão sináptica como resultado do aumento de 
resposta das células do corno dorsal da medula espinal e aumento da secreção de 
neurotransmissores e neuromoduladores por aferentes primários da dor (Orita et al., 2011; 
Meintjes, 2012; Schaible, 2012). 
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Pacientes humanos com OA têm uma baixa tolerância à dor e hiperalgesia 
pontuada na zona dolorosa referida, associada com uma maior activação no tronco cerebral, 
já detectada por fMRI e um biomarcador utilizado para alterações centrais (Gwilym et al., 
2009 cit in. Woolf, 2011). Surpreendentemente, os estudos feitos até hoje sugerem que a 
dor da OA, uma patologia periférica, tem uma componente central importante que 
claramente merece ser mais estudada para se compreender a sua extensão, mecanismos e 
implicações terapêuticas (Woolf, 2011). 
1.4.5. Perda de inibição 
A modulação descendente da dor é um dos mecanismos importantes na percepção 
da dor e particularmente ineficiente em pacientes com doenças músculo-esqueléticas como 
a OA (Kosek, 2000 cit in. Aremdt-Nielsen et al., 2008). A severidade da OA é parcialmente 
determinada pela distorção do equilíbrio entre os sistemas de modulação descendentes 
inibitórios e excitatórios (Schaible, 2012). 
O controlo inibitório nociceptivo neuronal de excitabilidade em animais é 
manifestado por circuitos inibitórios que operam principalmente nas vias da dor em zonas 
específicas do SNC como o córtex cerebral, o tálamo e o tronco cerebral. A excitabilidade 
desses circuitos é um resultado do balanço entre a inibição e facilitação descendente. Tem 
aumentado a evidência de que este balanço está alterado em condições de dor crónica em 
humanos, tendo um papel importante na manutenção da sensibilização central e difusão da 
hiperalgesia, tendo já sido provado em modelos de estudo de dor em animais (Urban & 
Gebhart, 1999, Porreca et al., 2002, Tillu et al., 2008 cit in. Aremdt-Nielsen et al., 2008; 
Schaible, 2012). Uma das formas de inibição, denominada de controlo inibitório nocivo 
difuso (DNIC) não funciona em pacientes com dor osteoartrítica severa mas é restaurada 
após a substituição da articulação (Kosek et al., 2000 cit in. Schaible, 2012). Os estudos que 
examinaram o DNIC em animais revelaram inibição dos neurónios do corno dorsal espinal 
depois de aplicado um estímulo nocivo em qualquer região do corpo afastada dos neurónios 
do campo excitatório receptivo (Drummond & Finch, 2006 cit in. Aremdt-Nielsen et al., 2008). 
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1.5. Diagnóstico da osteoartrite 
1.5.1. Sinais clínicos 
O estímulo iatrotrópico na OA está relacionado muitas vezes com queixas de 
rigidez, claudicação e desconforto doloroso, inicialmente depois de um período de exercício 
que se pode agravar com tempo frio e húmido. Cães moderadamente afectados podem 
recuperar da claudicação com exercícios de aquecimento. A progressão da doença leva a 
que a fibrose e a dor reduzam a tolerância ao exercício, claudicação constante e, em casos 
severos, atrofia muscular (Taylor, 2009). Há características específicas (raça, estadio da 
doença ou articulação afectada) que levam a diferenças notáveis na resposta à dor (Hielm-
Björkman et al., 2003; Innes, 2012). 
 
Figura 10 – Articulações passíveis de serem afectadas por osteoartrite em cães (adaptado de Fox, 2010). 
A apresentação clínica da OA pode ser intermitente ou persistente e pode flutuar 
com actividade física e em resposta a outros factores externos (Malfait & Schnitzer, 2013). O 
grau de afecção pode ir de uma claudicação intermitente a uma incapacidade completa 
permanente (MacPhail, 2000). O exame clínico pode revelar dor à articulação ou 
articulações afectadas (Figura 10), redução da amplitude dos movimentos com perda de 
flexibilidade, força e propriocepção, crepitação na flexão e extensão, dor na manipulação, 
fibrose capsular e extracapsular, marcha alterada tipo “bunny hopping”, rigidez e aumento 
do volume articular e, por vezes, um edema considerável (Edge-Hughes, 2007; Taylor, 
2009; Innes, 2012). O quadro clínico pode ser dinâmico com períodos intermitentes de sinais 
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agudos ou períodos quiescentes (Jaeger & Budsberg, 2010). Sem esquecer que muitas 
vezes a degeneração pode estar consideravelmente evoluída antes de se tornar 
clinicamente visível, esta pode preceder os sinais clínicos durante meses ou anos (Bennett, 
2010). 
Uma detecção precoce e subsequente tratamento da OA levarão sempre a um 
resultado mais favorável (Edge-Hughes, 2007). Esta doença é normalmente diagnosticada 
com base na história clínica, achados no exame físico e resultados radiográficos 
característicos (Taylor, 2009). Deve ser realizada uma boa análise cinemática da locomoção 
e do movimento (MacPhail, 2000; Millis & Fox, 2010). A OA idiopática é diagnosticada 
quando todas as outras tentativas de identificar uma causa inicial falham (Innes, 2012).  
1.5.2. Exames imagiológicos 
Alterações radiográficas em OA podem ser vistas tanto nos tecidos mineralizados 
como nos tecidos moles, contudo pode haver ausência de sinais radiográficos em 
articulações patologicamente afectadas (Bennett, 2010). Como alterações radiográficas da 
OA podemos encontrar: osteófitose (Fig. 11-A, B, C e D), entesofitose (Fig. 11-D: seta), 
efusão sinovial, compressão da gordura infrapatelar (Fig. 11-C), tumefação dos tecidos 
moles (Fig. 11-D), esclerose do osso subcondral, estreitamento do espaço articular, 
mineralização intrarticular e periarticular dos tecidos moles juntamente com calcificação da 
cápsula, remodelação óssea (Fig. 11-B) e quistos subcondrais (raro) (Taylor, 2009; Bennett, 
2010; Innes, 2012).  
Apesar de não constituirem um sinal patognomónico neste tipo de artrite, os 
osteófitos são certamente um marcador útil de diagnóstico da OA, mas o seu valor para o 
estadiamento desta condição é ainda controverso (Innes, 2012). 
Mesmo sendo a primeira modalidade imagiológica de diagnóstico a ser utilizada 
para casos suspeitos de OA, este não é o método mais indicado para a avaliação da 
doença, porque as radiografias fornecem boa informação sobre as alterações ósseas como 
osteófitos e esclerose mas uma informação muito limitada sobre os tecidos moles. Como 
também é verdade que nem sempre as alterações radiográficas estão necessariamente 
associadas à expressão clínica da doença (Bennett, 2010; Innes, 2012). 
Outras técnicas imagiológicas mais avançadas como a ressonância magnética 
(RM), a tomografia computorizada (TC), a cintigrafia nuclear e a artroscopia têm vindo a ser 
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mais utilizadas para o visionamento das articulações, por fornecerem informação mais 
detalhada (MacPhail, 2000; Millis & Fox, 2010). 
  
Figura 11 – Características radiográficas da osteoartrite (OA) no cão. A, projecção do cotovelo com OA. B, OA 
nas ancas com osteofitose e remodelação óssea extensiva. C, Alterações típicas no joelho secundárias a ruptura 
do ligamento cruzado cranial. D, Vista dorsoplantar de OA talocrural secundária a OA dissecante (OCD). 
(adaptado de Innes, 2012). 
A cintigrafia nuclear detecta osso neo-formado em zonas com elevada remodelação 
óssea. Apesar da sua elevada sensibilidade é pouco específica, revelando-se de valor 
clínico limitado (Denoix & Audigié, 2004; Bennett, 2010). Esta tem sido utilizada como um 
instrumento clínico de pesquisa para avaliar movimentação óssea na OA canina (Innes, 
2012). A artroscopia geralmente não é utilizada para fins diagnósticos mas representa a 
alternativa mais valiosa, económica e pouco invasiva de estadiar a OA na articulação canina 
(Bennett, 2010; Innes, 2012). Permitindo avaliar a degradação da cartilagem, as alterações 
sinoviais e o estado das outras estruturas intrarticulares (Innes, 2012). 
A TC (Fig. 12) fornece informações excelentes sobre as alterações ósseas que 
ocorrem na OA (Bennett, 2010). Mas é menos útil na patologia dos tecidos moles, e por 
isso, tem recebido menos atenção como modalidade imagiológica para diagnóstico e 
estadiamento da OA. No entando, demonsta-se bastante útil a quando da avaliação de 
articulações com uma anatomia mais complexa como o cotovelo, o carpo e o tarso, e é 
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altamente sensível na detecção de osteófitos que podem surgir sobrepostos numa 
radiografia (Innes, 2012).  
  
Figura 12 – Tomografia computorizada dos cotovelos de um cão com fragmentação do processo coronóide 
medial e alterações secundárias no cotovelo esquerdo (adaptado de MacPhail, 2000). 
 
Figura 13 – Ressonância Magnética: A, Cotovelo de um cão com osteoartrite, as setas maiores indicam efusão e 
inflamação articular, as setas pequenas apontam para osteófitos no rádio e no processo ancóneo. B e C, 
osteoartrite da articulação coxofemoral, com hiperintensidade do líquido sinovial e do esqueleto. Aparência típica 
de uma osteoartrite activa (adaptado de Gavin & Holmes, 2009). 
A RM (Fig. 13) é geralmente mais apropriada do que a TC e está descrita como a 
técnica gold standard para detecção de OA em humanos dado ser a técnica que providencia 
mais informação sobre os tecidos moles como a cartilagem, ligamentos, meniscos e 
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membrana sinovial, assim como, o tecido ósseo. Também utilizada em cães, não dispensa 
equipamento de alta qualidade, uma vez que as cartilagens articulares caninas são mais 
finas que as humanas (Bennett, 2010; Innes, 2012). Características específicas de detecção 
por RM têm sido relacionadas com fluctuações na presença e intensidade da dor no joelho, 
em pacientes humanos com sintomatologia crónica de OA, estas incluem lesões na medula 
óssea, atrito subarticular da medula e sinovite (Malfait & Schnitzer, 2013). A utilização de 
RM ou de TC também fornece informações importantes relativamente à massa muscular 
perdida em caso de atrofia (Millis & Levine, 2014). 
Enquanto que na Medicina Humana há diversos sistemas de estadiamento da 
doença, através dos seus sinais clínicos (The Western Ontario and McMaster Universities 
Osteoarthritis Index) ou através da progressão da destruição condral (Classificação de 
Outerbridge), na Medicina Veterinária não existe nenhuma escala de estadiamento definida, 
o que teria toda a importância uma vez que a sua detecção ocorre quase sempre quando a 
rede de colagénio já se encontra irreversivelmente degradada na maior parte dos casos, não 
podendo ser recuperada até ao seu estado inicial (Goldring, 2012). 
1.5.3. Diagnósticos diferenciais da osteoartrite 
Até ao presente momento, não existem marcadores hematológicos nem 
diagnósticos serológicos fiáveis para a detecção de dor em OA (Hielm-Björkman et al., 2003; 
Millis & Levine, 2014). A análise do líquido sinovial não é utilizada para diagnóstico de OA 
mas deve ser feita para despistar infecções. Esta, normalmente, revela alterações 
citológicas e bioquímicas consistentes com uma doença degenerativa articular: baixas 
contagens de leucócitos (Tabela 2), principalmente macrófagos e linfócitos (Bennett, 2010). 
O líquido sinovial de uma articulação com OA pode ser ligeiramente menos viscoso que o 
normal. A contagem total de células nucleadas pode estar normal ou levemente aumentada 
mas raramente excede as 5000 células/µl (Taylor, 2009). Citocinas, quimiocinas e outros 
mediadores inflamatórios produzidos pela membrana sinovial e pelos condrócitos podem 
também ser quantificados no líquido sinovial (Goldring & Otero 2011). 
A OA é uma doença que tem tendência para afectar mais os animais séniores, o 
que faz com que possa surgir juntamente com outras patologias próprias de idades mais 
avançadas como endocrinopatias (hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus, hipotiroidismo), 
insuficiência cardíada, cataratas, obesidade e hepatopatias, doenças oncológicas, renais, 
urinárias (urolitíase, incontinência), dentárias e neurológicas (Marcelline-Little et al., 2014). 
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Tabela 2 – Contagem celular de líquido sinovial em cães com articulações saudáveis, articulações com 
osteoartrite, artrite reumatóide, poliartrite imunomediada não-erosiva (IMPA) e artrite infecciosa (Innes, 2012). 
 
Estes processos patológicos podem causar sinais não específicos que mimicam ou 
exacerbam sinais clínicos de OA. Daí se tornando fundamental, em cães geriátricos, 
diagnosticar e tratar ou controlar doenças sistémicas para a optimização de um programa de 
reabilitação da OA (MacPhail, 2000; Marcelline-Little et al., 2014). 
 
1.6. Tratamento da osteoartrite 
Actualmente não há nenhuma cura para esta doença. A abordagem terapêutica 
convencional corresponde ao maneio da dor por alívio dos sinais clínicos, prevenção de 
futura degeneração, melhoria da função e da qualidade de vida do animal através duma 
terapêutica específica e individual (Jaeger & Budsberg, 2010; Mease et al., 2011; Rainbow, 
2012 cit in. Zhang et al., 2013).  
O apoio e educação do proprietário é essencial, explicando a natureza desta 
doença e, particularmente, a impossibilidade de cura e que sendo esta condição 
progressiva, exige um tratamento a longo prazo. É importante estabelecer objectivos 
terapêuticos acessíveis ao cão, ao proprietário e ao clínico. O objectivo final da terapia vai 
ser influenciado por vários factores como a severidade do problema clínico, o tipo de cão e a 
sua função, as expectativas do proprietário, a idade e tamanho do cão, a existência de 
doenças concomitantes ou terapia medicamentosa que possa interferir com o uso de anti-
inflamatórios não esteróides (AINEs) e possíveis constrições financeiras (Bennett, 2010). 
Condição 
Contagem de 
células total 
Percentagem de células 
mononucleadas (%) 
Percentagem de 
neutrófilos (%) 
Normal < 2 x 109/L 94-100 0-6 
Osteoartrite 2-5 x 109/L 88-100 0-12 
Artrite reumatóide 8-38 x 109/L 20-80 20-80 
IMPA 4-370 x 109/L 5-85 15-95 
Artrite infecciosa 40-267 x 109/L 1-10 90-100 
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A heterogeneidade na apresentação clínica da dor osteoartrítica, assim como, da 
resposta às terapias analgésicas sugere que, no futuro, as abordagens terapêuticas com 
mecanismos base distintos sejam ajustadas a específicos subconjuntos de pacientes 
(Malfait & Schnitzer, 2013). 
Apesar da maioria dos cães responderem bem a um tratamento médico utilizando 
uma combinação de medicações e medidas conservativas, por vezes é necessário recorrer 
a uma intervenção cirúrgica para estabilizar a articulação ou corrigir a deformidade e aliviar 
o desconforto, e esta opção deve ser sugerida ao proprietário quando apropriado (MacPhail, 
2000; Innes, 2012) (Figura 14). A cirúrgia dependerá sempre do estado da articulação ou 
articulações afectadas. Esta é indicada quando o tratamento conservativo falha, sendo o seu 
objectivo o alívio da dor, inflamação e a manutenção funcional da articulação (MacPhail, 
2000).  
A artroscopia pode ser útil para avaliar o grau de severidade assim como para 
irrigar a articulação com solução salina e fazendo um “flushing” dos mediadores 
inflamatórios aliviando a sintomatologia (Bennett, 2010). Em casos de OA moderada, o 
desbridamento artroscópico é utilizado para estimular os mecanismos de reparação da 
cartilagem (Innes, 2012). Sendo preferível à artrotomia pois há uma destabilização e 
contaminação mínima da articulação com menor morbilidade pós-cirúrgica e uma 
recuperação mais rápida. No entanto, os seus efeitos a longo prazo ainda não são 
conhecidos e são algo controversos (MacPhail, 2000). 
A técnica cirurgica ideal é a artroplastia total, exequível na anca, joelho e cotovelo, 
que promove não só o retorno completo da função, como o alívio total dos sinais clínicos por 
substituição da articulação (MacPhail, 2000; Innes, 2012). A artroplastia excisional ou 
ostectomia da cabeça do fémur é utilizada na articulação coxofemoral com melhor 
recuperação da função em cães de pequeno porte, mas os cães de grande porte também 
beneficiam do alívio da dor (MacPhail, 2000). A artrodése é considerada quando não há 
resposta ao tratamento médico e produz uma anquilose artificial com uma fixação 
permanente da articulação num certo ângulo, eliminando o movimento entre superfícies 
articulares degeneradas, reduzindo a dor e o desconforto. Esta é uma boa opção cirúrgica 
para articulações distais como o carpo, o tarso e o ombro (MacPhail, 2000; Innes, 2012). 
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Figura 14 – Gráfico das etapas de tratamento da osteoartrite canina na actualidade (adaptado de Innes, 2012). 
Em casos mais severos de OA, particularmente os que envolvem mais do que uma 
articulação, apesar de todos os esforços tanto do Médico Veterinário como do proprietário, a 
qualidade de vida do cão pode ser insuficiente e a eutanásia deve ser considerada (Figura 
14). Vários factores podem contribuir para esta decisão (por ex.: severidade da doença, 
comorbilidades, disponibilidade econónima do proprietário) mas o bem-estar do animal deve 
estar sempre no epicentro da discussão (Innes, 2012). 
A terapia multimodal (Figura 15) é a que produz uma melhor resposta no tratamento 
da OA através do sinergismo de várias terapias a actuar em modos de acção não 
competitivos, permitindo uma administração colectiva de doses medicamentosas mais 
baixas, diminuindo potenciais efeitos adversos (Altman et al., 2000 cit in. Jaeger & 
Budsberg, 2010). Esta abordagem terapêutica multifacetada engloba uma variedade de 
intervenções, com a maior atenção focada, nos últimos anos, nos efeitos da perda de peso, 
exercício, acupunctura, reabilitação fisioterapêutica, nutracêuticos, AINE’s, opióides e outras 
drogas com acção sistémica central, assim como, terapias com agentes condromoduladores 
como os glucocorticóides e preparações de ácido hialurónico (Jaeger & Budsberg, 2010; 
Malfait & Schnitzer, 2013).  
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Figura 15 – Tratamento multimodal da osteoartrite (adaptado de Fox, 2010). 
1.6.1. Tratamento farmacológico 
A terapia analgésica (Figura 16) é uma necessidade fundamental inatingida em 
muitos casos (Schaible, 2012). O tratamento efectivo da dor crónica pode ser um enigma. 
Vários estudos têm provado que quanto mais tempo a dor estiver presente mais difícil será a 
sua irradicação graças a alterações resultantes no SNC e SNP (Fox & Downing, 2014). As 
terapias farmacológicas podem ser utilizadas para reduzir futura degradação da cartilagem 
articular, inibir a libertação de mediadores inflamatórios e controlar a dor (Taylor, 2009). 
 
Figura 16 – Tratamento farmacológico da osteoartrite (adaptado de Fox 2010). 
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1.6.1.1. Anti-inflamatórios não esteróides 
Os AINEs são a classe de medicamentos mais prescrita para aliviar os sinais 
clínicos da OA pela sua capacidade analgésica e anti-inflamatória e têm certamente 
melhorado a qualidade de vida de muitos cães (Bennett, 2010; Jaeger & Budsberg, 2010). 
São recomendados graças aos seus efeitos anti-inflamatórios e analgésicos e muitos deles 
estão aprovados para o uso em cães (Taylor, 2009) (Tabela 3).  
Tabela 3 – Anti-inflamatórios não esteróides para o uso crónico em cães, adaptado de Kukanich et al., 2012. 
 
Estes têm como alvo as enzimas ciclo-oxigenase (COX) que desempenham um 
papel na sensibilização central e que os inibidores de COX, além do seu efeito local têm 
também um efeito central de minimização da nocicepção espinal podendo prevenir o 
estabelecimento da sensibilização central (Jaeger & Budsberg, 2010; Innes, 2012). Os 
AINEs por inibição reversível das enzimas COX reduzem a produção de tromboxano na 
cascata do ácido araquidónico (COX-1) e formação de prostaglandinas inflamatórias 
(responsáveis pela dor e inflamação) (COX-2) e, por isso, reduzem a sinovite e limitam a 
degradação da matriz cartilagínea associadas com a OA (Jaeger & Budsberg, 2010; 
Meintjes, 2012).  
O benefício que os AINEs exercem na OA é inquestionável, contudo se a falha na 
resposta ao tratamento fosse considerada um efeito adverso, esta teria a segunda maior em 
Fármaco Subclasse Dose 
Carprofeno 
Derivado do ácido 
propranóico 
4,4 mg/kg PO SID 
2,2 mg/kg PO BID 
4,4 mg/kg SC 
Deracoxib Inibidores da COX-2 1-2 mg/kg PO SID 
Etodolac  Derivado do ácido acético 10-15 mg/kg PO SID 
Fenilbutazona Derivado Pirazolónico 3 mg/kg (máx. 800mg/ 24h) PO TID 
Firocoxib Inibidores da COX-2 5 mg/kg PO SID 
Mavacoxib Inibidores da COX-2 2 mg/kg PO. Dia 1, 14 e 30, depois 1 por mês 
Meloxicam Oxicam 0,2 mg/kg PO/IV/SC no dia 1, depois 0,1 mg/kg PO SID 
Paracetamol 
Derivado do ácido 
acetilsalícilico 
10 mg/kg PO BID 
Robenacoxib Inibidores da COX-2 1 mg/kg PO SID 
Tepoxalina 
Derivado do ácido 
hidroxâmico 
10 ou 20 mg/kg no dia 1, depois 10 mg/kg PO SID 
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frequência, ficando apenas atrás dos efeitos adversos gastrointestinais, com um alcance 
registado de 1-12% em cães com OA (Lascelles & Main, 2002 cit in. Black et al., 2008; 
Hanson et al. 2006, Pollmeier et al. 2006, Autefage & Gosselin 2007, Mansa et al. 2007 cit 
in. KuKanich et al., 2012). 
Por causa da sua resposta clínica ser tão variável entre cães, é muitas vezes 
aconselhado trocar de medicação para determinar qual é a mais eficiente para cada 
indivíduo (Jaeger & Budsberg, 2010). Quando existe uma administração crónica, o indivíduo 
pode tornar-se refractário a um determinado AINEs e nessa altura, este deve ser trocado por 
outro (Jaeger & Budsberg, 2010). Alguns dos efeitos adversos incluem ulceração 
gastrointestinal, impedimento da cicatrização da mucosa gástrica, diminuição da agregação 
plaquetária, efeitos cardiovasculares (embolismo pulmonar), efeitos no SNC (confusão, 
tonturas, depressão), hepatotoxicose transitória, exacerbação da erosão cartilagínea, falha 
renal e hipersensitividade (Sharma & Jawad, 2005; Jaeger & Budsberg, 2010).  
1.6.1.2. Terapias analgésicas adjuvantes 
Para um cão com dor crónica, uma monoterapia com um único agente como um 
AINEs, em muitos casos mostra-se pouco efectiva (Fox & Downing, 2014). Uma abordagem 
multimodal incluindo um analgésico adicional com um mecanismo ou local de acção 
diferente (Figura 17) é muitas vezes indicado para melhorar o controlo da dor e reduzir 
doses terapêuticas de modo a minimizar os efeitos adversos dos AINEs (Lascelles et al., 
2008 cit in. Jaeger & Budsberg, 2010). Contudo, todos os analgésicos exemplificados abaixo 
não estão aprovados pela FDA para administrar em cães (KuKanich, 2013) (Tabela 4). 
1.6.1.2.1. Opióides 
Os analgésicos opióides ao dispôr dos Médicos Veterinários são: codeína, 
hidrocodona, metadona, morfina, oxicodona e o tramadol. Este último é o mais utilizado 
nesta condição e actua nos receptores µ enquanto inibe a absorção de serotonina e a 
recaptação de norepinefrina (Jaeger & Budsberg, 2010). Estes receptores são abundantes 
na região periaqueductal do cérebro (origem da via analgésica descendente) e na 
substância gelatinosa da espinal medula (que se relaciona com as vias de recepção e 
inibição da dor) (Meintjes, 2012). O tramadol inibe citocinas pro-inflamatórias e o factor 
nuclear kappa B (NF-κB) e influência canais neuronais de catiões enquanto localmente 
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reduz a IL-6 e a substância P (Marincsak et al., 2008 cit in. Jaeger & Budsberg, 2010). Os 
seus efeitos adversos incluem sedação, vómito, diarreia e anorexia (Meintjes, 2012). 
  
 
 
 
 
 
 
Figura 17 – Classes de fármacos agrupadas pelo efeito de bloqueio em cada um dos processos fisiológicos de 
transdução, transmissão, modulação e percepção (adaptado de Vet Learn, 2014 e Fox, 2010). 
1.6.1.2.2. Anticonvulsivantes 
Para além de servirem para o tratamento de epilepsia, a pregabalina e a 
gabapentina têm-se demonstrado promissoras no tratamento da dor, em particular, da dor 
neuropática (Meintjes, 2012). A gabapentina é aprovada como anticonvulsivante e 
analgésico para o tratamento de neuropatias em humanos e foi inicialmente sintetizada para 
mimetizar a estrutura química do neurotransmissor ácido gama-aminobutírico (GABA) 
(Schaible, 2012; KuKanich, 2013). A pregabalina veio suceder-lhe como um fármaco mais 
potente e também considerado útil no tratamento de dor neuropática (Fein, 2012). 
O mecanismo de acção não é bem conhecido mas pensa-se que actua através do 
bloqueio dos canais de cálcio inibindo o influxo de cálcio e levando a uma despolarização ou 
por inibição présináptica da libertação de glutamato (Sills, 2006 cit in. Meintjes, 2012). Os 
interneurónios gabanérgicos sofrem uma morte selectiva depois de uma lesão neurológica, 
e por isso, a administração de susbtâncias com um efeito gaba reduzem a dor neuropática 
(Woolf & Mannion, 1999 cit in. Meintjes, 2012). Os efeitos adversos reportados em humanos 
foram tonturas, sedação, ataxia, vertingens, sonolência e edema periférico. A gabapentina é 
excretada pelos rins e em casos de insuficiência renal, deve ser administrada em doses 
Anestésicos locais, 
Opióides, AINES, 
Corticosteróides 
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menores (Innes, 2012). A redução lenta da dose é importante porque uma paragem abrupta 
pode levar a um reaparecimento da dor (Innes, 2012; KuKanich, 2013). 
Tabela 4 – Fármacos para analgesia oral em cães (adaptado de BSAVA Formulary, 2011; KuKanich, 2013). 
Fármaco Frequência 
Força de 
evidência 
Custo relativo 
Amantadina SID ou BID Moderada Moderado 
Amitriptilina BID Baixa Baixo 
Codeína QID ou BID Baixa Baixo 
Duloxetina - N/d Alto 
Gabapentina TID Baixa Baixo 
Hidrocodona TID ou BID Baixa Baixo 
Metadona - N/d Baixo 
Morfina - N/d Baixo 
Oxicodona - N/d Baixo 
Pregabalina BID Baixa Alto 
Tramadol TID ou QID Baixa Baixo 
Venlafaxina TID ou BID Baixa Alto 
Legenda: N/d, não disponível. 
1.6.1.2.3. Antagonistas do N-Metil-D-Aspartato 
Os receptores N-Metil-D-Aspartato (NMDA) desempenham um papel importante na 
sensibilização central e são responsáveis por mudanças neurobiológicas relacionadas com 
distúrbios sensoriais com dor inflamatória prolongada (Woolf & Thompson, 1991 cit in. Fox & 
Downing, 2014; Innes, 2012). Nesta categoria encontra-se a cetamina e a amantadina, que 
é utilizada como um antiparquinsoniano em humanos (Innes, 2012). 
1.6.1.2.4. Antidepressivos 
Medicações originalmente desenvolvidas como antidepressivos como os 
antidepressivos tricíclicos (ADT) e os inibidores selectivos de recaptação de serotonina e 
norepinefrina (ISRS) são utilizadas para tratar condições de dor crónica. Os seus efeitos 
analgésicos são independentes do seus efeitos antidepressivos (Sindrup et al., 2005, 
McCleane, 2008, Hauser et al., 2009, O’Connor & Dworkin, 2009 cit in. Mease et al., 2011). 
Pensa-se que aliviam a dor pelo bloqueio da recaptação de serotonina e norepinefrina nos 
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neurónios présinápticos, aumentanto o efeito destes neurotransmissores nas vias de 
inibição da dor (Mease et al., 2011). 
Os ADTs (sendo a mais comum a amitriptilina) podem inibir também os receptores 
NMDA, assim como, bloquear os canais de sódio (Sindrup et al., 2005 cit in. Mease et al., 
2011; Hudspith et al., 2006). Não existem ainda estudos experimentais com ensaios clínicos 
que avaliem a eficácia dos ADTs em cães com dor (KuKanich, 2013). Os ISRSs, venlafaxina 
e duloxetina, têm efeitos analgésicos em dor neuropática e osteoartrítica em humanos 
(Dharmshaktu et al., 2012 cit in. KuKanich, 2013). A sua farmacocinética está documentada 
em cães mas o seu uso é mais dispendioso e menos analgesicamente eficiente que alguns 
ADTs (Howell et al., 1994 cit in. KuKanich, 2013; Hudspith et al., 2006). 
1.6.1.3. Condroprotectores 
A glucosamina e a condroitina são suplementos nutricionais que usados em 
separado ou em conjunto que afirmam aumentar a síntese e circulação de proteoglicanos e 
colagénio na matriz e portanto têm um efeito protector contra a sinovite e a remodelação 
óssea (Canapp et al., 1999, Johnson et al., 2001 cit in. Edge-Hughes, 2007). A injecção ou 
administração oral de condroprotectores modificadores da doença pode melhorar a 
actividade biosintética da cartilagem, reduzindo a inflamação sinovial e inibindo as enzimas 
que provocam degradação intrarticular (Taylor, 2009) (Tabela 5). 
Existe apenas um estudo publicado que não conseguiu revelar melhorias 
significativas atribuídas à glucosamina e condroitina quando comparadas com o placebo, ao 
contrário do carprofeno e do meloxicam (Moreau et al., 2003 cit in. KuKanich, 2013). Até à 
data, não existe evidência que sustente que suplementos de glucosamina e condroitina 
aliviam a dor osteoartrítica em cães (KuKanich, 2013). 
Tabela 5 – Dosagens de agentes condroprotectores modificadores da doença selecionados para o tratamento de 
osteoartrite (adaptado de Taylor, 2009). 
Fármaco Dose 
Sulfato de condroitina 15-20 mg/kg PO, BID 
Glucosamina 15-20 mg/kg PO, BID 
Pentosano polissulfato de sódio 3 mg/kg IM , semanalmente 
Glicosaminoglicanos polissulfatos 
3-5 mg/kg IM a cada 4 dias durante 8 
tratamentos, depois mensalmente 
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Os glicosaminoglicanos polissulfatos (GAGPS) são um produto administrado por via 
intramuscular aprovado pela agência norteamericana do medicamento e do alimento (FDA) 
para o controlo de sinais associados com artrite degenerativa ou traumática não-infecciosa 
nas articulações sinoviais em cães. O seu mecanismo de acção é desconhecido mas já 
provou um benefício evidente contra um grupo placebo (65% versus 33%). Para 
demonstração da sua eficácia, está desaconselhado, a toma simultânea de formulações 
orais de glucosamina (KuKanich, 2013).   
1.6.1.4. Terapias médicas promissoras 
1.6.1.4.1. Ácido hialurónico 
Quando existe dor osteoartrítica numa só articulação, podem ser injectadas 
intrarticularmente preparações de AH (glicosaminoglicano não sulfatado). O benefício 
terapêutico do AH é ainda muito controverso pois os seus mecanismos de acção são 
incertos (Schaible, 2012). Os estudos existentes são muito heterogéneos, pouco 
consistentes com resultados conflituosos e díspares. Já foi possível observar o seu efeito 
antinociceptivo em modelos animais. Pensa-se que a sua propriedade viscosa promova uma 
protecção mecânica ou que cubra os terminais nervosos sensíveis a mediadores 
inflamatórios. Contudo, há que relembrar que o AH representa uma grande componente do 
fluído sinovial  e realiza funções troficometabólicas importantes (Gomis et al., 2009, Boettger 
et al., 2011 cit in. Schaible, 2012). 
1.6.1.4.2. Factor de crescimento nervoso 
O alvo preferido para novos fármacos contra a dor na OA é o Factor de 
Crescimento Nervoso (NGF), pois foi provado clinicamente que anticorpos contra este 
produzem um alívio significativo da dor em OA moderada a severa (Lane et al., 2010, 
Nagashima et al., 2011, Schnitzer et al., 2011 cit in. Schaible, 2012). 
O papel que o NGF desempenha na via da dor tem sido claramente demonstrado e 
os seus mecanismos têm sido extensivamente estudados por diversas razões: este factor é 
essencial para o desenvolvimento de nociceptores normais, sendo que estes permanencem 
dependentes do seu efeito trófico; em locais inflamatórios, há várias células que produzem 
NGF, o que afecta directamente neurónios e melhora as correntes pelos canais de  
receptores de potencial transiente vanilóide do tipo 1 (TRPV1) e reduz o limiar de excitação 
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térmica; a exposição a longo termo ao NGF aumenta a expressão de TRPV1, receptores de 
bradiquinina, receptores purinérgico de P2X, canais de sódio e a síntese de transmissores 
nociceptivos como a substância P e o péptido relacionado com o gene da calcitonina 
(CGRP) em neurónios do gânglio da raiz dorsal (GRD). O NGF estimula células 
inflamatórias a libertar componentes inflamatórios, sendo considerado uma molécula chave 
na biologia dos nociceptores. (Schaible, 2012) E por todos estes motivos, reduzir os níveis 
de NGF é uma abordagem racional na modulação da dor (Malfait & Schnitzer, 2013).  
De uma perspectiva mecânica, o uso dos anticorpos contra o NGF que não 
ultrapassam a barreira hemato-encefálica e, por isso, actuam somente com efeito na 
periferia, são eficientes para o alívio da dor osteoartrítica em humanos (Malfait & Schnitzer, 
2013). 
Esta técnica foi primeiro descrita em 2005, em pacientes humanos, demonstrando a 
potencial eficiência desta abordagem terapêutica. Apesar dos bons resultados com o 
tanezumab, houve reacções adversas sendo a mais comum parestesias (7%) na fase II de 
testes. A fase III de testes veio confirmar os bons resultados mas foi surpreendida com a 
aceleração de alguns processos de OA em pacientes que tomavam também AINE’s, o que 
levou a uma suspensão dos estudos. Em 2012, a FDA decidiu que mais estudos eram 
necessários com programas apropriados para a avaliação de riscos e mitigação (Lane et al., 
2005, Lane et al., 2010, Brown et al., 2012, Balanescu et al., 2012, Brown et al., 2013, 
Spierings et al., 2013, FDA, 2012 cit in. Malfait & Shnitzer, 2013). 
1.6.1.4.3. Terapia com células estaminais derivadas do tecido adiposo 
A aplicação de células estaminais derivadas do tecido adiposo tem sido alvo de 
intensa investigação nos último anos. Esta terapia de Medicina Regenerativa está em rápido 
desenvolvimento encontra-se disponível comercialmente desde 2003 (Black et al., 2008). 
Apesar dos mecanismos responsáveis pela sua eficácia não serem totalmente conhecidos 
pensa-se que seja através do recrutamento de células endógenas para o local lesado e 
posterior reparação desse tecido através de múltiplas interacções que reduzem as reacções 
inflamatórias e incluem a secreção de factores parácrinos (Black et al., 2008; Bernardo et 
al., 2009, Chen et al., 2010 cit in. Guercio et al., 2012). 
O seus resultados já foram reportados no tratamento de doenças inflamatórias do 
foro ortopédico, tais como a OA crónica canina na articulação coxofemoral (duração 
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comprovada de 90 dias) e na articulação úmero-radial (duração comprovada mais de 180 
dias). Com apenas uma injecção intrarticular os cães apresentaram melhorias visíveis na 
claudicação, amplitude de movimento e dor à manipulação. (Luyten, 2004 cit in. Guercio et 
al., 2012; Black et al., 2007 cit in. Black et al., 2008). 
1.6.1.4.4. Inibição de angiogénese 
Outra abordagem diferente, seria o tratamento da dor através da inibição da 
angiogénese, comprovada em modelos animais através da injecção IA de dexametasona e 
indometacina ou do inibidor de angiogénese PPI-2458. Sabemos que na OA, as fibras 
nervosas juntamente com os capilares penetram na cartilagem facilitando a inflamação e 
consequentemente provocando dor (Ashraf et al., 2011 cit in. Schaible, 2012).  
 
Figura 18 – Imagem artroscópica de sinovite onde se observa uma massa tipo couve flor característica do 
fenómeno angiogénico (adaptado de Fox, 2010). 
Existem ainda outras terapêuticas a ser estudadas como a neutralização de 
citocinas inflamatórias intrarticulares (TNF-α e IL-6), a utilização de canabióides nos 
receptores CB1 e CB2 e ainda, bloqueadores de canais de sódio para reduzir a excitação 
das fibras nervosas aos estímulos nocivos e a hiperalgesia (Richter et al., 2010, Schaible et 
al., 2010, Schuelert et al., 2010, Schuelert et al., 2012 cit in. Schaible, 2012; van der Berg, 
2011 cit in. Goldring, 2012). 
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1.6.2. Tratamento não farmacológico 
Controlo de peso, suplementação dietética, reabilitação física e mudanças 
ambientais deveriam estar presentes no tratamento de todos os cães com OA (MacPhail, 
2000) (Figura 19). 
  
Figura 19 – O tratamento não farmacológico da osteoartrite é composto por controlo de peso, suplementação 
dietética e reabilitação física (adaptado de Fox, 2010). 
1.6.2.1. Dieta e suplementação nutricional 
A importância do controlo do peso na prevenção e tratamento da OA não pode ser 
subestismada e deve ser sempre uma parte integrante da reabilitação (Edge-Hughes, 2007). 
O peso corporal, mais especificamente, o excesso de peso contribui como factor de risco e 
do agravamento do aparecimento e progressão da doença. Enquanto que a redução da 
sobrecarga das articulações de animais com excesso de peso a obesos está provada 
resultar numa redução substancialmente maior da claudicação clínica (Impellizeri et al., 
2000 cit in. Fox, 2010; Jaeger & Budsberg, 2010). O peso corporal dos cães obesos com OA 
deve ser registado a cada visita e deve ser certificado que existe um bom esclarecimento do 
proprietário sobre a dieta mais apropriada a ser feita. Muitas vezes o insucesso vem de uma 
fraca compliance do proprietário, contudo há que investigar alguma causa metabólica 
subjacente como o hipotiroidismo (MacPhail, 2000). Assim como, já foi mencionado 
anteriormente que uma dieta restrita ao longo da vida comporta um melhor resultado em 
termos de prevalência e gravidade no surgimento da OA. Obviamente que o conteúdo dessa 
Tratamento	  	  
não	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  do	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dieta é crítico (Fox, 2010). A suplementação dietética (Tabela 6) pode ser composta por 
ácidos gordos polinsaturados (ómega 3 e 6), antioxidantes (vitamina E, C, beta carotenos, 
zinco e selénio) ou comida comercial  (“dietas articulares”) com suplementos que podem 
reduzir a inflamação e a dor (Taylor, 2009). Estes ácidos gordos podem ajudar a corrigir o 
desiquilíbrio ao modularem a produção de mediadores inflamatórios. O resultado final é 
atingido quando o ácido eicosapentaenóico (EPA) substitui aminoácidos nas membranas 
dos condrócitos e a cascata inflamatória diminui, desligando o sinal de mRNA que pára a 
produção da enzima degradativa dos agrecanos (agrecanase) (Fox, 2010). Em ensaios 
clínicos, esta medida de acção já comprovou ter o potencial de reduzir as doses de AINEs 
administradas (Clinician’s update, 2005 cit in. Fox, 2010). 
Tabela 6 – Nutracêuticos potencialmente úteis no tratamento da osteoartrite (adaptado de Henrotin, 2006 e 
Robinson, 2009). 
Gengibre Selénio Estrôncio Groselha preta Arnica gel Leite hiperimune 
Uncaria 
guianensis 
Colagénio 
hidrolisado 
Ácido 
ascórbico 
Ácido 
hialurónico 
Glucosamina 
SO4 
Óleo de cetil 
miristoleato 
Curcumina Ficocianina Silicío Rosa canina Salgueiro Harpagophytum 
Boswellia 
serrata 
Sulfato de 
condroitina 
Mexilhão 
verde da 
Nova 
Zelândia 
Abacate/ 
insaponificados 
de soja 
Açafrão-da-
terra 
Ácidos gordos 
polinsaturados 
ómega 3 
Vitamina E Quitosana Bromelaína Vitamina B Flavonóides Dimetil sulfona  
1.6.2.2. Modificações ambientais 
Como parte da aborgadem terapêutica à OA, é importante obter informação acerca 
do local onde o animal habita, fazendo o proprietário identificar e explorar zonas 
potencialmente problemáticas (Fox & Downing, 2014). 
Uma das modificações mais simples que pode ter um efeito positivo num animal em 
reabilitação de dor crónica é protegê-lo de superfícies escorregadias. Os animais idosos 
com OA, experienciam alguma perda de propriocepção nos receptores articulares mais do 
que os animais mais jovens. Ou seja, vão beneficiar de áreas não escorregadias como, por 
exemplo, tapetes/carpetes ou chão utilizado para áreas infantis. Facilitando a locomoção e 
promovendo o conforto do cão (Pai et al., 1997, van der Esch et al., 2007 cit in. Fox & 
Downing, 2014). Outras modificações acessíveis aos proprietários são a elevação dos 
comedouros e bebedouros para a altura entre o ombro e o cotovelo do cão, diminuindo o 
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esforço na altura das refeições, esta zona também não deve ser escorregadia; a utilização 
de rampas para subir e descer do carro/sofá ou de escadas e, também, de grades de 
segurança para crianças se necessário, para evitar que o cão vá para áreas onde se pode 
magoar; colocar à disposição uma cama de material viscoelástico que proporcione uma 
maior facilidade ao deitar e levantar, sendo as mais confortáveis. E finalmente, se 
necessário, recorrer a cadeiras de rodas ou outros equipamentos que permitam suportar a 
mobilidade do animal durante a implementação de estratégias de tratamento multimodal da 
dor ou mesmo ad eternum (Fox & Downing, 2014). 
1.6.2.3. Fisioterapia 
A fisioterapia pode ser útil tanto no tratamento da OA como na sua prevenção e 
atraso na sua progressão (Edge-Hughes, 2007). É importante compreender que a maioria 
dos cães candidatos a fisioterapia e reabilitação têm dor. E se essa dor não for 
adequadamente abordada, então a fisioterapia pode ser problemática (Fox & Downing, 
2014). 
O exercício e fortalecimento muscular coordenados especificamente para cada 
caso, ajudam a atingir objectivos como melhoria da função e propriocepção, aumento da 
amplitude de movimentos, redução da dor e melhor absorção de choque (Millis & Levine, 
1997, Brosseau et al., 2003, Buckwalter, 2003, Huang et al., 2005, Roddy, 2005, Roos & 
Dahlberg, 2005, Stitik et al., 2005 cit in. Edge-Hughes, 2007). O exercício moderado também 
já demonstrou aumentar o conteúdo de glicosaminoglicanos na cartilagem do joelho em 
humanos em risco de desenvolver OA (Roos & Dahlberg, 2005 cit in. Edge-Hughes, 2007). 
O repouso muitas vezes ajuda no alívio do desconforto associado com 
exacerbações agudas da doença. Exercício de alto impacto como correr e saltar é 
desencorajado, enquanto que exercício de baixo impacto feito com moderação, como nadar 
e passeios à trela, é recomendado para manter a força do animal e a sua mobilidade 
(Taylor, 2009; Eskelinen et al., 2012). Os exercícios aquáticos (Figura 20) (passadeira 
aquática e natação) têm sido muito aconselhados para os animais com OA por causa do 
efeito de flutuação da água que permite o exercício sem um grande impacto na articulação 
(Cochrane et al., 2005, Stikit et al., 2005 cit in. Edge-Hughes, 2007). O ideal é o cão receber 
exercício moderado todos os dias, em vez de exercício excessivo no fim-de-semana, que 
implica uma recuperação ao longo de toda a semana (Fox & Downing, 2014). 
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O alívio da dor pode ser alcançado recorrendo também à cooperação com outras 
modalidades, tais como: ultrassons, laser (terapêutico e/ou frio), massagens, estimulação 
eléctrica neuromuscular, termoterapia (crioterapia ou hipertermoterapia) e terapia de campo 
electromagnético pulsado (Michlovitz, 1990, Millis & Levine, 1997, Gur et al. 2003, Sutbeyaz 
et al., 2005 cit in. Edge-Hughes, 2007; Fox & Downing, 2014).  
 
Figura 20 – Labrador Retriever geriátrico com OA a fazer electroacupuntura seguida por um circuito de 
hidroterapia no Broadleys Veterinary Hospital. 
1.6.2.4. Acupuntura 
A acupuntura é enquadrada na categoria de medicina complementar alternativa e 
actua a nível dos trigger points, que são nada mais que áreas de sensibilidade aumentada 
muitas vezes diagnosticadas por palpação em condições musculoesqueléticas dolorosas 
como a OA (Souvlis, 2007; Fox & Downing, 2014) (Figura 20). Esta pode ser definida como 
uma terapia fisiológica coordenada pelo cérebro que responde à estimulação manual ou 
eléctrica das agulhas nos nervos sensitivos periféricos e na via descendente da dor. A 
acupuntura não trata nenhum sistema patológico particular mas normaliza a homeostase 
fisiológica e promove o auto-tratamento (Ma Y et al., 2005 cit in. Fox & Downing, 2014). Já 
provou ser útil na redução da dor crónica e melhoria da função em cães com OA do joelho 
mas a sua evidência é no entanto limitada (Berman et al., 2004 cit in. Robinson, 2009; 
Souvlis, 2007). 
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1.7. Índice de dor crónica de Helsínquia 
É crucial ter medidas quantitativas de dor aguda e crónica validadas e fiáveis em 
animais para um correcto seguimento clínico e que permitam além da avaliação do 
desenvolvimento, avaliem também a resposta a novas intervenções (como novos fármacos 
ou procedimentos cirúrgicos) projectadas para reduzir essa mesma dor (Brown et al., 2007). 
A dor em animais pode ser avaliada através de respostas fisiológicas (actividade do 
eixo hipotálamo-pituitária-adrenal pela medição serológica do cortisol), clínicas (actividade 
do sistema nervoso simpático pela avaliação da frequência cardíaca, circulação periférica, 
frequência e profundidade respiratória, diâmetro das pupilas) e comportamentais (Landa, 
2012).  
Em 1985, Morton e Griffiths propuseram que o estudo de padrões comportamentais 
deveria constituir uma parte substancial da avaliação de dor em animais e tentaram definir 
sinais comportamentais indicadores de dor específicos de cada espécie (Landa, 2012). 
A partir daí vários tipos de escalas de dor em Medicina Humana foram 
reaproveitados em Medicina Veterinária (Shaffran, 2008); contudo, a maioria demonstrou-se 
inadequada na avaliação de cães num ambiente hospitalar, focando-se apenas na 
intensidade da dor e menosprezando aspectos sensoriais e afectivos (Murrel & Johnson, 
2006; Murrel et al., 2008).  
As escalas de dor subjectivas ou semi-objectivas utilizadas são: o Sistema de 
Gradação Preditivo (PSS), que se baseia na previsão da intensidade de dor que o animal irá 
experienciar após um determinado procedimento (Hellyer, 2005); Escala Visual Analógica 
(EVA), que apesar da sua fácil utilização, em Medicina Veterinária com a interpretação de 
um observador pode levar a sobrevalorização ou subvalorização dos sinais dolorosos 
(Landa, 2012); a Escala Descritiva Simples (EDS) consiste em várias descrições da 
intensidade da dor mas é um método pouco sensível (Hellyer, 2005); Escala de Pontuação 
Numérica (EPN) que é limitada pela identificação de animais com dor apenas de origem 
pós-cirúrgica (Mich & Hellyer, 2009). 
Ao longo dos anos, têm sido desenvolvidas várias escalas de dor para servir 
apenas a Medicina Veterinária e publicados vários estudos compararando os vários 
métodos de avaliação e pontuação da dor em cães (Hudson, 2003 cit in. Millis & Levine, 
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2014). Assim como, a existência de outros factores bastante úteis na avaliação da dor na 
locomoção em cães como o suporte do peso pelos membros em estação (já possível de 
analisar informaticamente), escalas de claudicação, análise cinética da marcha, pedómetros, 
medição da laxidão articular e da massa muscular (Hielm-Björkman et al., 2003; Millis & 
Levine, 2014). 
A Association of Veterinary Teachers and Research Workers recomenda uma 
avaliação completa da dor baseada na observação do animal por uma pessoa que seja 
capaz de distinguir mudanças subtis no seu comportamento, locomoção e conduta (numa 
situação clínica é normalmente o proprietário) com uma interpretação dos dados clínicos por 
um Médico Veterinário com conhecimento e experiência na avaliação da dor. A dor crónica 
deve ser monitorizada diariamente e desta forma os proprietários estão activamente 
envolvidos no controlo do bem-estar do seu cão (Hielm-Björkman et al., 2003). O 
preenchimento de questionários produz um conjunto de pontuações que permitem manter 
um seguimento da progressão da doença e da resposta aos tratamentos (Innes, 2012).  
Actualmente, os instrumentos mais validados disponíveis são: o Questionário de 
Comportamento Relacionado com Saúde no Cão da Universidade de Glasgow (GUVQuest-
Dog) que é um questionário direccionado para donos desenvolvido com princípios 
psicométricos para avaliar a qualidade de vida de cães com dor crónica em articulações ou 
cancro; o Breve Inventário Canino de Dor (CBPI) que tem servido para avaliar as 
pontuações de dor de cães com OA e osteossarcoma; a EVA da Universidade do Texas 
para dor e claudicação em cães mas sem estudos suficientes como um instrumento com 
boa resposta; o questionário de OA Canina de Liverpool (LOAD) validado para OA crónica 
do cotovelo e finalmente, o Índice de dor crónica de Helsínquia (Robertson et al., 2014). 
O Índice de dor crónica de Helsínquia (Helsinki Chronic Pain Index, HCPI) é um 
questionário específico, sensível e fiável para medir a dor crónica em cães com OA, foi feito 
e tem vindo a ser desenvolvido desde 2003, na Faculdade de Medicina Veterinária da 
Universidade de Helsínquia. Foi testado e validado tanto em finlandês como em inglês 
(Fachon & Grandjean, 2007; Walton, 2011, Wernham et al., 2011 cit in. Hielm-Björkman, 
2012). Ao contrário do Questionário de Bristol para Cães com Osteoartrite (BrOAD), da VAS 
da Universidade do Texas, do Breve Inventário Canino de Dor (CBPI) e da Escala de Dor da 
Universidade de Melbourne (UMPS), o HCPI é baseado em 11 questões multifactoriais 
numa escala descriptiva que engloba o estado de espírito do cão, o comportamento, a 
locomoção e também valoriza o aspecto emocional da dor. O HCPI tem sido utilizado na 
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avaliação da dor crónica em cães com OA da anca, cotovelo e joelho (Hielm-Björkman et al., 
2003; Hielm-Björkman et al., 2009; Eskelinen et al., 2012, cit in. Mölsä et al., 2013; Millis & 
Levine, 2014). Este está disponível para download gratuito em finlandês e em inglês no sua 
página oficial na internet e com a permissão dos seus criadores para ser utilizado livremente 
(Hielm-Björkman, 2012). 
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2. Objectivos 
O presente estudo compreendeu os seguintes objetivos: 
• Avaliar a percentagem de cães com dor crónica que não responderam a uma nova 
terapia analgésica;  
• Verificar a eficiência do Índice de dor crónica de Helsínquia na detecção de casos 
com dor crónica tipo II; 
• Verificar se há algum padrão (sexo, idade, raça, condição corporal, zona de dor 
osteoartrítica, entre outros) nos cães detectados com dor crónica tipo II. 
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3. Materiais e Métodos 
O presente trabalho foi realizado nas instalações hospitalares do Broadleys 
Veterinary Hospital em Stirling, na Escócia, entre janeiro e junho de 2014, contando com a 
cooperação dos oito Médicos Veterinários que compõem a sua equipa e do respectivo Pain 
Management and Rehabilitation Center. 
3.1. Critérios de seleção 
3.1.1. Critérios de inclusão 
Neste trabalho, foram incluídos todos os cães apresentados à consulta com 
diagnóstico clínico de OA e que necessitavam iniciar uma nova terapia analgésica. No 
diagnóstico clínico os cães deveriam apresentar 2 ou mais dos seguintes critérios: rigidez, 
dor e/ou edema articular, desconforto, marcha alterada, intolerância ao exercício, 
claudicação e exame imagiológico (radiografia e/ou TC) compatível com o diagnóstico. 
Aos proprietários foi solicitado o preenchimento de dois questionários, com o 
intervalo temporal de 15 dias, de forma a poder obter dados clínicos fundamentais para o 
estudo.  
A escolha da nova terapia analgésica foi sempre da exclusiva responsabilidade do 
Médico Veterinário responsável pelo cão, tendo em conta o seu conhecimento e o historial 
clínico do cão a ser tratado (análises, avaliação clínica e outras particularidades). 
3.1.2. Critérios de exclusão 
Neste estudo, foram excluídos todos os cães sem diagnóstico de OA, com 
diagnóstico questionável ou incerto, bem como aqueles que tinham OA mas não iniciaram 
nenhuma terapia analgésica nova. Foram também excluídos os animais cujos proprietários 
só preencheram um dos dois questionários necessários, e que seguidamente serão 
descritos em maior detalhe. ou que o intervalo de tempo entre ambos fosse menor do que 
15 dias. 
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3.2. Colheita de dados clínicos 
Os cães incluídos neste trabalho foram agrupados por sexo, raça e idade segundo 
a escala proposta por Fortney (2004): < 1,5 anos (jovem, jovem adulto), 1,5 anos a 7 anos 
(adulto), 7 a 11 anos inclusivé (sénior) e > 11 anos (geriátrico). 
Em cada um destes cães foi classificada a condição corporal segundo uma escala 
adoptada da AAHA Nutricional Assessment Guidelines for Dogs and Cats em 2010 e da 
World Small Animal Veterinary Association (WSAVA) (Baldwin et al. 2010; WSAVA 
Nutritional Assessment Guidelines Task Force Members et al., 2011). Foram utilizadas 5 
categorias de condição corporal:  
• Categoria 1/5: são evidentes à distância as costelas, as vértebras lombares, 
os ossos pélvicos e todas as proeminências ósseas. Sem gordura corporal visível e perda 
evidente de massa muscular. 
• Categoria 2/5: costelas facilmente palpáveis que podem ser visíveis. Sem 
gordura corporal palpável. Topos das vértebras lombares visíveis e ossos pélvicos 
proeminentes com cintura demarcada. 
• Categoria 3/5: costelas palpáveis e sem excesso de gordura. Cintura 
observada caudal às costelas quando observada de cima. Curva abdominal ascentende. 
• Categoria 4/5: costelas não são facilmente palpáveis, com cobertuda de 
tecido adiposo. Acumulação de gordura na área lombar e base da cauda. Cintura ausente 
ou imperceptível. 
• Categoria 5/5: acumulação massiva de gordura no tórax, coluna, base da 
cauda, membros e pescoço. Cintura ausente. Distensão abdominal óbvia. 
 Procedeu-se ainda a identificação da zona corporal com dor de origem osteoartrítica. 
Estas zonas foram organizadas em 4 grupos: 
• Membro torácico: engloba 1 ou os 2 membros anteriores e as articulações 
escápulo-torácica, escápulo-umeral, úmero-rádio-ulnar e articulações do autopódio anterior;  
• Membro pélvico: engloba 1 ou os 2 membros posteriores e as articulações 
coxofemural, fémuro-tibio-patelar, tibiofibular, articulações do autopódio posterior;  
• Esqueleto axial: engloba as articulações atlanto-occipital, atlantoaxial, 
intervertebrais, sacroilíaca e sacro-coccígeas; 
• Mais do que uma zona osteoartrítica acima referida. 
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3.3. Questionários 
Após consentimento verbal informado por parte dos proprietários para incluir o seu 
cão neste estudo, foi entregue um questionário ao proprietário de cada cão. Por cada 
animal, foi sempre o mesmo proprietário a preencher os questionários para evitar 
variabilidade nas respostas entre indivíduos.  
Assim sendo, os questionários foram entregues em dois pontos temporais:  
• Semana 0 (S0): Dia de apresentação à consulta antes do início da nova 
terapia analgésica para avaliar o grau de dor do cão sem qualquer efeito desta medicação. 
• Semana 2 (S2): Dia da consulta de reavaliação, cerca de pelo menos 15 dias 
depois do início da nova terapia para garantir que a medicação tinha tempo de actuar.  
 Foi considerado este intervalo temporal como sendo aquele em que é possível 
associar terapias analgésicas que envolvem um aumento gradual da dose até chegar à dose 
final desejada, como é o caso da gabapentina e permitindo a avaliação da resposta ao 
fármaco já com alguns dias de actuação da dose total recomendada pelo Médico 
Veterinário. 
No presente estudo foi sempre utilizado a versão em inglês mais actual e validada 
até à data do trabalho do Índice de dor crónica de Helsínquia (versão HCPI-E2) que procura 
não só pontuar a capacidade de execução de tarefas quotidianas por parte do cão, como 
também a sua vontade em executá-las.  
A HCPI (Anexo I) compreende 15 perguntas com 5 hipóteses de resposta cada, 
cotadas numa escala descritiva de 0 a 4, que quando somadas podem dar um valor entre 0 
pontos e 60 pontos. Pontuações individuais de 0 e 1 em cada questão indicam 
comportamento, locomoção e vontade normais e scores de 2, 3 e 4 indicam dor numa 
gravidade ascendente.  
Cães saudáveis normalmente têm um HCPI entre 0 e 6, enquanto que valores entre 
7 e 35 têm sido medidos em cães com dor crónica. Contudo, cães saudáveis podem ter 
valores tão altos como 11 pontos, assumindo que um score individual de 1 ponto em cada 
pergunta é normal. E por isso, as pontuações entre 7 e 11 pontos representam uma zona 
ambígua onde o cão pode ou não estar livre de dor (Mölsä et al., 2013). 
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Tabela 7 – Significados das pontuações atribuídas no HCPI (Mölsä et al., 2013). 
 Pontuações 
Cães saudáveis 0-6 
Zona ambígua 7-11 
Dor crónica 11-60 
O valor atribuído a cada resposta, assim como o resultado da soma final do 
questionário nunca foram disponibilizados aos proprietários dos cães. No final da colheita de 
dados e comparação de pontuações foi dado a conhecer aos Médicos Veterinários 
responsáveis de cada caso e quais os cães que não tinham melhorado a sua pontuação. 
3.4. Análise estatística 
Aos dados obtidos foi realizada uma análise estatística descritiva com recurso ao 
Microsoft Office Excel 2011 (Microsoft, USA). 
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4. Resultados 
4.1. Caracterização da população estudada 
Durante o período em estudo, foi realizado um estudo observacional que contou 
com uma amostra original de 32 cães. Desses 32 cães, cinco foram eliminados no decorrer 
do estudo: quatro deles pelos proprietários não terem preenchido o segundo questionário 
(S2) e um por ter apenas uma semana de intervalo entre os dois questionários preenchidos. 
A amostra estudada passou a contar com 27 animais. 
Na Figura 21, observa-se a divisão da amostra de cães por faixa etária. A média de 
idades dos cães avaliados foi aproximadamente de 9 anos e tanto a moda como a mediana 
são 10 anos. Todos os cães apresentavam um idade superior a 1,5 anos. Verificou-se que 
aproximadamente 81,5% (22/27) dos cães da amostra tinham uma idade superior a 4 anos. 
  
Figura 21 – Gráfico da distribuição etária dos cães incluídos no estudo. 
Outro parâmetro avaliado foi o sexo dos cães. A amostra estudada foi constituida 
por 52% de fêmeas (14/27) e 48% de machos (13/27), tal como é possível observar na 
Figura 22. 
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Figura 22 – Distribuição da amostra de cães em estudo em relação ao sexo.  
Na Figura 23, analisam-se as raças dos cães englobados na amostra, sendo que o 
estudo contou com aproximadamente 29,63% (8/27) de cães de raça indefinida e 70,37% 
(19/27) cães de raça, sendo estes, por esta ordem de importância: 1 Golden Retriever, 1 
Lhasa Apso, 1 Terranova, 2 Border Collie, 1 Antigo Cão de Pastor Inglês, 1 Jack Russel 
Terrier, 6 Labrador Retriever, 2 Flat Coated Retriever, 1 Staffordshire Bull Terrier, 1 West 
Highland White Terrier, 1 Dogue de Bordéus e 1 Springer Spaniel.  
 
Figura 23 – Gráfico da distribuição racial dos cães incluídos no estudo. 
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Na Figura 24, está caracterizada a amostra em relação à condição corporal. 
Verificou-se que 60% (11/27) dos cães apresentava excesso de peso (categoria 4 e 5 em 5). 
No total da amostra, obteve-se uma média, moda e mediana igualmente de 3 em 5. 
  
Figura 24 – Gráfico da distribuição por condição corporal dos cães incluídos no estudo. 
4.2. Informação clínica dos cães estudados 
Na Figura 25, a distribuição dos cães foi feita em relação às zonas corporais com 
dor de origem osteoartrítica, observou-se que o membro pélvico foi a zona mais afectada.  
  
Figura 25 – Divisão dos cães segundo a zona corporal osteoartrítica. 
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A média de intervalo de dias entre o preenchimento dos questionários foi de 
aproximadamente 19 dias. A grande maioria (81%, 22/27) dos questionários foi recolhida 
presencialmente, contudo 15% (4/27) das recolhas foram por contacto telefónico e 4% (1/27) 
por via electrónica. 
A Figura 26 ilustra onde recaiu a escolha da nova medicação analgésica iniciada 
por todos os cães da amostra. Os Médicos Veterinários optaram por prescrever um AINEs 
em 63% (17/27) dos casos e uma terapia alternativa em 37% (10/27) como nova terapia 
analgésica. 
  
Figura 26 – Distribuição da escolha da nova terapia analgésica entre AINEs e medicamentos não AINEs. 
 
Existiam 13 cães (48,1% da amostra) que quando iniciaram a nova medicação 
analgésica a ser avaliada, já recebiam outra medicação ou terapia com o mesmo objectivo e 
que se tornou uma medicação adjuvante a qual não lhes foi retirada. Os restantes 14 cães 
(51,9%) não faziam qualquer medicação/terapia analgésica anteriormente. Na Figura 27, é 
possível observar quais as terapias que haviam já sido usadas nestes cães. 
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Figura 27 – Tipos de terapia analgésica que estavam a ser aplicadas previamente em alguns cães da amostra. 
4.3. Informação obtida usando o HCPI 
No início do estudo, foi registado o pior resultado de 41 pontos e o melhor de 17 
pontos no grupo que não tinha qualquer terapia analgésica prévia, sendo a média de 
resultados 27,57 pontos e a zona mais frequente de dor OA os membros torácicos. Neste 
grupo foi possível identificar a medicação analgésica de primeira escolha dos Médicos 
Veterinários para animais com OA e sem analgesia prévia. Assim sendo, observou-se que a 
escolha recaiu em 71,4% (19/27) em AINEs e 28,6% (8/27) em medicação não AINEs.  
Antes de começar a nova medicação, o pior resultado do grupo que já tinha uma 
terapia analgésica prévia foi de 34 pontos e o melhor foi de 11 pontos. No entanto, a média 
de valores iniciais deste grupo correspondeu aproximadamente a 24,1 pontos e a zona de 
dor OA mais frequente foram os membros pélvicos, ao contrário do observado no grupo 
anterior. Neste grupo, constituído por animais com medicação analgésica adjuvante, os 
Médicos Veterinários optaram em 76,9% (21/27) por um medicamento não AINEs e em 
23,1% (6/27) dos casos em AINEs. 
Na Figura 28, observa-se a comparação de pontuações obtidas em S0 e S1 em 
relação ao exemplo descrito por Mölsä et al., 2013. Em S0, todos os cães apresentavam 
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valores correspondentes a dor crónica. Em S1, 3 cães passaram a ter valores 
correspondentes à ausência de dor, 2 passaram para a zona ambígua (7-11 pontos) e os 
restantes 22 permaneceram com pontuações dentro da zona correspondente a dor crónica.  
 
Figura 28 – Distribução dos cães conforme os resultados em S0 e S1 em comparação com a descrição de 
(Mölsä et al., 2013). 
Todos os cães que apresentaram uma diferença de dois ou menos pontos entre os 
dois questionários, foram considerados como não respondendo à nova terapia analgésica, 
representando uma percentagem aproximada de 41% (11 cães). Assim sendo, 15% (4/27) 
pioraram a sua pontuação, 15% (4/27) obtiveram a mesma pontuação em S0 e S1 e 11% 
(3/27) obtiveram uma melhoria de apenas 1 a 2 pontos. 
A partir deste grupo que não melhorou a sua pontuação de dor crónica, foi 
averiguado se existiria um padrão nestes cães, comparando a distribuição dos restantes 
dados disponíveis: 
• Faixas etárias: adultos 36,36% (4/11), séniores 27,27% (3/11) e geriátricos 
36,36% (4/11); 
• Percentagem de fêmeas (≈63,63%, 7/11) face aos machos (≈36,36%, 4/11); 
• Cães de raça pura (≈63,63%, 7/11) e cães sem raça definida (≈36,36%, 4/11); 
• Indíce de condição corporal: categoria 3 (≈54,54%, 6/11), categoria 2 (≈9,1%, 
1/11),  categoria 4 (≈27,27%, 3/11) e categoria 5 (≈9,1%, 1/11); 
0	  
10	  
20	  
30	  
40	  
50	  
60	  
70	  
Exemplo	   S0	   S1	  
Dor	  crónica	  
Zona	  ambígua	  
Sem	  dor	  
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
52 
• Zona osteoartrítica mais afectada: membros pélvicos (≈36,36%, 4/11), 
esqueleto axial (≈27,27%, 3/11), membros torácicos (≈18,2%, 2/11) e cães com 
mais do que uma zona (≈18,2%, 2/11); 
• Em termos de medicação, aproximadamente 48,1% (13/27) dos cães já 
tomavam uma medicação analgésica anterior (6/27, ≈22,22% AINEs e 7/27, 
≈25,92% não AINEs); 
• E a nova medicação analgésica escolhida pelos médicos veterinários para estes 
cães foi maioritariamente AINEs (≈54,54%, 6/11) em vez de não AINEs 
(≈45,45%, 5/11). 
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5. Discussão 
No presente trabalho tentou detectar-se a presença de dor crónica tipo II em cães  
com osteoartrite através do Índice de Dor Crónica de Helsínquia. 
O cão tipicamente afectado por OA é o de meia idade a sénior (> 4 anos), de raça 
de grande porte (>25 kg) e cuja condição corporal vai de excesso de peso a obeso (Fox, 
2010). Na nossa amostra verificou-se que 81,5% dos cães tinham efectivamente mais de 4 
anos, e ainda que 59% destes pertencia ao grupo sénior ou geriátrico o que confirma que é 
uma condição mais recorrente em cães com idades mais avançadas, tal como reportado 
pela bibliografia (Little et al., 2010, Malm et al. 2010 cit in. Innes, 2012 e Goldring, 2012). 
A maioria dos cães (60%) apresentava excesso de peso (categorias 4 e 5 em 5 no 
índice de condição corporal segundo uma escala adoptada de Baldwin et al. 2010; WSAVA 
Nutritional Assessment Guidelines Task Force Members et al., 2011), o que reflecte uma 
sobrecarga da articulação e, por conseguinte, uma biomecânica defeituosa e prejudicial 
levando a uma maior predisposição destes cães, o que se enquadra perfeitamente com 
Goldring (2012), Impellizeri et al., 2000 cit in. Fox, 2010 e Jaeger & Budsberg, (2010). 
Em 71% de cães de raça pura, 45% destes eram de grande porte, característica 
também apontada pela literatura como factor predisponente da OA (Fox, 2010; Roush et al., 
2010 cit in. Innes, 2012). Os cães de raça definida foram mais prevalentes na amostra 
estudada, provavalemente, devido à sobrerrepresentação na área geográfica estudada de 
uma das raças mais propensas a esta doença, o Labrador Retriever. 
Em relação ao sexo, a amostra teve uma ligeira prevalência de fêmeas em relação 
ao número de machos. Não se fez distinção entre cães inteiros ou esterilizados pois a 
influência da esterilização na predisposição para doenças articulares é ainda inconclusiva e 
um tema emergente que requer mais investigação, segundo Innes (2012) e Hart e colegas 
(2014). 
Em relação às zonas corporais mais afectadas com dor de origem osteoartrítica, 
observou-se que o membro pélvico foi mais frequentemente afectado, mas também a zona 
que não apresentou melhoria da dor com a nova medicação analgésica. Até hoje o autor 
não encontrou nenhuma bibliografia que suporte ou rejeite esta hipótese. 
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Cerca de 48,1% dos cães já recebiam outra medicação ou terapia com o mesmo 
objectivo e que se manteve como uma medicação adjuvante. Os restantes animais (51,9%) 
não faziam qualquer medicação/terapia anteriormente. Assim sendo, os resultados 
apresentados podem não representar uma realidade totalmente fidedigna uma vez que uma 
terapia anterior pode influenciar as pontuações obtidas nos questionários. Naturalmente, 
teria sido ideal realizar um estudo clínico prospectivo controlado em que os cães não 
tivessem qualquer terapia analgésica prévia e houvesse um grupo de controlo. Por outro 
lado, pode ser considerado que as circunstâncias apresentadas neste estudo espelham 
precisamente o que acontece na prática clínica de rotina. 
Do grupo que não tinha qualquer terapia analgésica prévia, pretendeu-se observar 
qual a medicação analgésica de primeira escolha dos Médicos Veterinários para cães com 
OA que estão sem qualquer suporte terapêutico, e a escolha recaiu maioritariamente nos 
AINEs. A bibliografia encontrada aconselha o uso de AINEs como primeira terapia 
analgésica (Innes, 2012). Contudo adverte que, 1-12% dos cães com OA não são 
responsivos a AINEs, sendo esta falha o segundo efeito adverso mais frequente, a seguir 
aos problemas gastrointestinais (Hanson et al. 2006, Pollmeier et al. 2006, Autefage & 
Gosselin 2007, Mansa et al. 2007 cit in. KuKanich 2012). 
Com base no grupo de 41% de cães que não apresentou melhoria de S0 a S1 e se 
manteve na zona de dor crónica descrita por Mölsä et al. (2013), o HCPI provou ser uma 
ferramenta útil e eficaz na detecção dos cães que tinham dor crónica tipo II e que 
corresponde à perda de resposta a terapias com eficácia para a dor aguda. Este grupo 
incluiu cães de idade adulta a geriátrica, fêmeas de raça pura, com indíce de condição 
corporal igual a 3 em 5, sendo a zona afectada o(s) membro(s) pélvico(s). No entanto, seria 
necessário um número maior de indivíduos para poder afirmar que realmente se verificava 
este padrão. 
Neste estudo não foi feita uma abordagem etiológica da osteoartrite dos casos 
clínicos utilizados, assim como, mensurado o período de existência de dor crónica prévia à 
consulta. Tal facto não foi possível por vários motivos relacionados com a ausência de 
exames diagnósticos, com a ausência de precisão de informação fornecida por proprietários 
em primeira consulta no hospital, com o facto de os Médicos Veterinários entenderem que 
não havia necessidade de averiguar uma possível causa da OA, com questões económicas 
e por, muitas vezes, ser impossível detectar a causa desta patologia. 
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Infelizmente, sendo o estudo prospectivo e por isso, limitado ao tempo de estágio 
não foi possível recolher um maior número casos clínicos, tanto pela especificidade da 
amostra necessária como, por vezes, pelo esquecimento ou falta de tempo dos Médicos 
Veterinários durante as consultas. Ocasionalmente, os proprietários não compareciam na 
consulta de reavaliação e, por sua vez, não preenchiam o segundo inquérito (S2), o que 
tentou ser contornado pelo contacto telefónico ou electrónico. Existiu também o inverso, isto 
é, donos que ao longo dos 5 meses estiveram presentes em várias consultas e que já 
constavam na base de dados com os dois questionários necessários devidamente 
preenchidos, voluntariavam-se de forma espontânea a continuar a fazê-lo mesmo não lhes 
sendo pedido e não lhes sendo fornecidos os resultados. Atendendo à sua boa vontade, os 
questionários continuaram a ser-lhes fornecidos e recolhidos, sendo todos os dados 
colocados numa base de dados à parte deste trabalho e os resultados fornecidos aos 
Médicos Veterinários que seguiam estes casos clínicos. 
Os resultados do questionário são fundamentalmente baseados na opinião dos 
proprietários o que pode levar a erros de avaliação clínica. No entando, os proprietários 
estão aptos a avaliar o seu cão no seu ambiente livre de stress e ao longo do tempo. 
O HCPI demonstrou ser uma ferramenta acessível e essencial na avaliação a longo 
prazo da resposta dos cães face às novas terapias aplicadas, facilitando o seguimento 
clínico e destacando alterações comportamentais que eram subvalorizadas pelos 
proprietários e de outra forma seriam imperceptíveis aos Médicos Veterinários.  
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6. Conclusão  
Com este estudo foi possível concluir que 41% dos cães com dor crónica não 
responderam à nova terapia analgésica. 
Através da utilização do HCPI, facilmente se detectaram os animais que não 
registaram qualquer melhoria em resposta há nova medicação e, uma vez observada a 
perda de responsividade a terapias com eficácia para a dor aguda, podemos concluir que 
estes cães tinham dor crónica tipo II. 
Esse grupo de cães incluia maioritariamente fêmeas de raça definida de idade 
adulta a geriátrica, com um indíce de condição corporal igual de 3 em 5, sendo a zona 
osteoartrítica mais comummente afectada o(s) membro(s) posterior(es). No entanto, seria 
necessário um número maior de indivíduos para poder afirmar que realmente se verificava 
este padrão. 
Verificou-se também que existem poucos estudos sobre a osteoartrite canina e os 
vários tipos de dor crónica, sobretudo a nível nacional. Por conseguinte, existe todo o 
interesse em estudar, em populações mais numerosas, esta condição patológica cada vez 
mais prevalente graças ao aumento da esperança média de vida e da percentagem de 
obesidade nos animais de companhia. Os dados obtidos neste trabalho e em estudos 
futuros semelhantes, permitirão facilitar reconhecimento da dor osteoarticular por parte do 
Médico Veterinário e do proprietário do animal e, desta forma, contribuir para o diagnóstico 
precoce da doença, sua prevenção e tratamento mais eficiente da dor associada. 
  
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
57 
7. Bibliografia 
Animal Hospital of Montgomery (2014) Osteoarthritis in dogs. Acedido em 8 de Agosto de 
 2014 em http://www.ahmontgomery.com/arthritis-in-dogs.html 
Associação Internacional do Estudo da Dor (2014) Pain Terms, IASP Taxonomy. 
 Acedido  em 12 de Agosto de 2014 em http://www.iasp-
 pain.org/Taxonomy?navItemNumber=576 
Arendt-Nielsen, L., Sluka, K. A. & Nie, H. L. (2008) Experimental muscle pain impairs 
 descending inhibition. Pain, 140:465-471. 
Baldwin, K., Bartges, J., Buffington, T., Freeman, L. M., Grabow, M., Legred, J. et al. (2010) 
 AAHA Nutritional Assessment Guidelines for Dogs and Cats, AAHA. Acedido em 3 de 
 Março de 2014 em  https://www.aaha.org/public_documents/professional/guidelines/ 
 nutritionalassessmentguidelines.pdf 
Bennett, D. (2010) Canine and Feline Osteoarthritis. In: Ettinger, S. J. & Feldman, E. C., 
 Textbook Of Veterinary Internal Medicine – Diseases of the dog and cat, 7ª Edição, 
 Volume 1, pp. 5067-5126. Saunders Elsevier. 
Black, L.L., Gaynor, J., Adams, C., Sams, A. E., Taylor, R. et al. (2008) Effect of Intraarticular 
 Injection of Autologous Adipose-Derived Mesenchymal Stem and Regenerative Cells 
 on Clinical Signs of Chronic Osteoarthritis of the Elbow Joint in Dogs, Vet Ther, 
 9:3:192-200. 
Brown, D. C., Boston, R. C., Coyne, J. C. & Farrar, J. T. (2007) Development and 
 psychometric testing of an instrument designed to measure chronic pain in dogs with 
 osteoarthritis, Am J Vet Res. 68:6:631-637. 
BSAVA Formulary (2011) Ramsey, I. Small Animal Formulary, British Small Animal 
 Veterinary Association, pp.12, 154, 220, 350. 7ª Edição, BSAVA. 
Dalal, K. & Verma, P. (2011) ADAMTS-4 and ADAMTS-5: key enzymes in osteoarthritis. J 
 Cell Biocherm, 112(12):3507-14. 
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
58 
Denoix, J. M. & Audigié, F. (2004) Imaging of the musculoskeletal system in horses. In: 
 Hinchcliff, K. W., Kaneps, A. & Geor, R., Equine Sports medicine and surgery. 
 10:161-187.  
Edge-Hughes, L. (2007) Canine treatment and rehabilitation, In: McGowan, C., Goff, L. & 
 Stubbs, N., Animal Physiotherapy:  Assessment, Treatment and Rehabilitation of 
 Animals. pp. 213-215. Blackwell Publishing. 
Eskelinen, E. V., Liska, W. D., Hyytiäinen, H. K. & Hielm-Björkman, A. K. (2012) Canine total 
 knee replacement performed due to osteoarthritis subsequent to distal femur fracture 
 osteosynthesis, Vet Comp Orthop Traumatol. 25:427-432. 
Fein, A. (2012) Nociceptors and the perception of pain. University of Connecticut Health 
 Center. 4:61-67. 
Fortney, W.D. (2004) Geriatrics and Aging, In: Hoskins, J. D., Geriatrics & Gerontology of the 
 Dog and Cat, pp. 1-4, 2ª Edição, Elsevier.  
Fox, S. M. (2010) Pathophysiology of Osteoarthritic Pain, In: Fox, S. M., Chronic Pain in 
 Small Animals, pp. 74-96, 1ª Edição, Manson Publishing.  
Fox, S. M. & Downing, R. (2014) Rehabilitation the Painful Patient: Pain Management in 
 Physical Rehabilitation, In: Millis, D. & Levine, D., Canine Rehabilitation and Physical 
 Therapy, pp. 243-251. 2ª Edição, Saunders Elsevier. 
Gavin, P. R. & Holmes, S. P. (2009) Orthopedic. In: Gavin, P. R. & Bagley, R. S., Practical 
 Small Animal MRI, pp. 254-280, 1ª Edição, Wiley-Blackwell. 
Girbés, E. L., Nijs, J., Torres-Cueco, R. & Cubas, C. L. (2013) Pain Treatment for Patients 
 With Osteoarthritis and Central Sensitization. Phys Ther, 93:842-851. 
Goldring, M.B. & Otero, M. (2011) Inflammation in ostheoarthritis. Curr Opin Rheumatol, 
 23:471-478. 
Goldring, M.B. (2012) Articular Cartilage Degradation in Ostheoarthritis. Am Heart Hosp J, 
 8:7-9. 
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
59 
Goldring, M. B. & Marcu, K. B. (2012) Epigenomic and microRNA-mediated regulation in 
 cartilage development, Trends Mol Med. Volume 18:2:109-118. 
Guercio, A., Marco, P., Casella, S., Cannella, V., Russotto, L., Purpari, G. et al. (2012) 
 Production of canina mesenchymal stem cells from adipose tissue and their 
 application in dogs with chronic osteoarthritis of the humeroradial joints.  Cell Bio 
 Intern, 36:2:189-194. 
Hart, B.L., Hart, L.A.,Thigpen, A.P. & Willits, N.H. (2014) Long-Term Health Effects of 
 Neutering Dogs: Comparison of Labrador Retrievers with Golden Retrievers, PLos 
 ONE Vol.9:7:e102241. Acedido em 12 de Agosto de 2014 em 
 http://www.plosone.org/article/info%3Adoi%2F10.1371%2Fjournal.pone.0102241 
Hellyer, P. W. (2005) Pain Identification. In: Ettinger, S. J. & Feldman, E. C., Textbook Of 
 Veterinary Internal Medicine – Diseases of the dog and cat, 7ª Edição,  Volume 1, 
 pp. 16-21. Saunders Elsevier. 
Henrotin, Y. (2006) Nutraceuticals in the management of osteoarthritis. J Vet Pharmacol 
 Ther. 29:201-210. 
Hielm-Björkman, A. K., Kuusela, E., Liman, A., Markkola, A., Saarto, E., Huttunen, P.,  et al. 
 (2003) Evaluation of methods for  assessment of pain associated with chronic 
 osteoarthritis in dogs. JAVMA. 222:1552- 1558. 
Hielm-Björkman, A. K., Rita, H. J. & Tulamo, R.-M. (2009) Psychometric testing of the 
 Helsinki chronic pain índex by completion of a questionnaire in Finnish by owners of 
 dogs with chronic signs of pain caused by osteoarthritis, Am J Vet Res. 70:727-734. 
Hielm-Björkman, A. K., Kapatkin, A. S. & Rita, H. J. (2011) Reliability and validity of a visual 
 analogue scale used by owners to measure chronic pain attributable to osteoarthritis 
 in their dog. Am J Vet Res. 72:601-607. 
Hielm-Björkman, A. K. (2012) The Helsinki Chronic Pain Index, Faculty of Veterinary 
 Medicine – University of Helsinkia. Acedido em 3 de Julho de 2014 em 
 http://www.vetmed.helsinki.fi/english/animalpain/hcpi/ 
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
60 
Hudspith, M. J., Siddall, P. J. & Munglani, R. (2006) Physiology of Pain, In: Hemmings, H. C. 
 & Hopkins, P. M., Foundations of Anesthesia. 2ª Edição, Elsevier, 23:267-285. 
Innes, J. F. (2010) Progression of Arthritis after Stifle Stabilization. In: Muir, P., Advances in 
 the Canine Cranial Cruciate Ligament, pp. 229-232. Wiley-Blackwell. 
Innes, J. F. (2012) Arthritis. In: Tobias, K. M. & Johnston, S. A., Veterinary surgery: small 
 animal, Volume I, pp.1078-1111, St. Louis, Missouri. Elsevier. 
Ivanavicius, S. P., Ball, A. D., Heapy, C. G., Westwood, F. R., Murray, F. & Read, S. J. 
 (2007)  Structural pathology in a rodent model of osteoarthritis is associated with 
 neuropathic pain: Increased expression of ATF-3 and pharmacological 
 characterization. Pain, 128:272-282. 
Jaeger, G. H. & Budsberg, S. C. (2010) Medical Therapy for Stifle Arthritis. In: Muir, P., 
 Advances In The Canine Cranial Cruciate Ligament, pp. 241-245. Wiley-Blackwell. 
Junqueira, L. C. & Carneiro, J. (2008) Tecido Cartilaginoso. In: Junqueira, L. C. & Carneiro, 
 J., Histologia Básica. 11ª Edição, 7:129-134. 
KuKanich, B., Bidgood, T. & Knesl, O. (2012) Clinical pharmacology of nonsteroidal anti-
 inflammatory drugs in dogs. Vet Anaesth Analg, 39:69-90. 
KuKanich, B. (2013) Outpatient Oral Analgesics in Dogs and Cats Beyond Nonsteroidal 
 Antiinflamatory Drugs: An Evidence-based Approach. Vet Clin North Am Small Anim 
 Pract, 43:1109-1125. 
Landa, L. (2012) Pain in domestic animals and how to assess it: a review. Veterinarni 
 Medicina, 57:185-192. 
Lascelles, B. D. X., King, S., Roe, S. & Marcellin-Little, D. J., Jones, S. (2009) Expression 
 and Activity of COX-1 and 2 and 5-LOX in Joint Tissue from Dogs with Naturally 
 Occurring Coxofemoral Joint Osteoarthritis. J Orthop Res, 27:1204-1208. 
Loeser, R. F., Goldring, S. R., Scanzello, C. R. & Goldring, M. B. (2012) Osteoarthritis – A 
 Disease of the Joint as an Organ. Arthritis Rheumatol, 64:No6:1697-1707. 
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
61 
MacPhail, C. M. (2000) Treatment of canine osteoarthritis. WALTHAM Focus. Volume 
 10:2:25-31. 
Malfait, A.-M. & Schnitzer, T. J. (2013) Towards a mechanism-based approach to pain 
 management in osteoarthritis. Nat. Rev. Rheumatol, 9:654-664. 
Marcelline-Little, D. J., Levine, D. & Millis, D. L. (2014) Physical Rehabilitation for Geriatric 
 and Arthritic Patients, In: Millis, D. & Levine, D., Canine Rehabilitation and
 Physical Therapy, pp. 629-639. 2ª Edição, Sauders Elsevier. 
Mease, P. J., Hanna, S., Frakes, E. P. & Altman, R. D. (2011) Pain Mechanisms in 
 Ostheoarthritis: Understanding the Role of Central Pain and Current Approaches to 
 Its Treatment. J Rheumatol, 38:1546-1551. 
Meintjes, R.A. (2012) An overview of the physiology of pain for the veterinarian.  Vet J, 
 193:344-348. 
Mich, P. M. & Hellyer, P. W. (2009) Objective, Categoric Methods for Assessing Pain and 
 Analgesia. In: Muir III, W. W. & Gaynor, J. S., Handbook of Veterinary Pain 
 Management, pp. 78-109, 2ª Edição, Mosby Elsevier. 
Millis, D. & Fox, S. M. (2010) Pain and lameness. In: Fox, S. M. & Millis, D., Multimodal 
 Management Of Canine Osteoarthritis, pp.5-7, 1ª Edição, Manson Publishing. 
Millis & Levine (2014) Assessing and Measuring Outcomes, In: Millis, D. & Levine, D., 
 Canine Rehabilitation and Physical Therapy, pp. 220-240. 2ª Edição, Saunders 
 Elsevier. 
Mölsä, S. H., Hielm-Björkman, A. K. & Laitinen-Vapaavuori, O. M. (2013) Use of an owner 
 questionnaire to evaluate long-term surgical outcome and chronic pain after cranial 
 cruciate ligament repair in dogs: 253 cases (2004-2006), J Am Vet Med Assoc, 
 243:No.5:689-695. 
Morton, D. B. & Griffiths, P. H. (1985) Guidelines on the recognition of pain, distress and 
 discomfort in experimental animals and an hypothesis for assessment. Vet Rec, 
 116(16):431-436. 
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
62 
Murrel, J. C. & Johnson, C. B. (2006) Neurophysiological techniques to assess pain in 
 animals. J Vet Pharmacol Ther, 29:325-335. 
Murrel, J. C., Psatha, E.P., Scott, E. M., Reid, J. & Hellebrekers, L. J. (2008) Application of a 
 modified form of the Glasgow pain scale in a veterinary teaching centre in the 
 Netherlands. The Vet Record, 162:403-408. 
Reichling, D. B., Green, P. G. & Levine, J. D. (2013) The fundamental unit of pain is the cell. 
 Pain, 154:S2-S9. 
Robertson, S., Mathews, K., Kronen, P. W., Lascelles, D., Nolan, A., Steagall, P., et al. 
 (2014) Guidelines for recognition, assessment and treatment of pain. J Small Anim 
 Pract, Acedido em 13 de Dezembro de 2014 em 
 http://www.wsava.org/sites/default/files/jsap_0.pdf 
Robinson, N. G. (2009) Complementary and Alternative Medicine for Pain Management in 
 Veterinary Patients. In: Muir III, W. W. & Gaynor, J. S.,  Handbook of Veterinary Pain 
 Management, pp.312-316, 2ª Edição, Mosby Elsevier. 
Orita, S., Ishikawa, T., Miyagi, M., Ochiai, N., Inoue, G., Eguchi, et al. (2011) Pain-related  
 sensory innervation in monoiodoacetate-induced osteoarthritis in rat knees that 
 gradually develops neuronal injury in addiction to inflammatory pain, BMC 
 Musculoskelet Disord. 12:134. 
Schaible, H-G. (2012) Mechanisms of Chronic Pain in Osteoarthritis. Curr Rheumatol Rep, 
 14:549-556. 
Schulz, K. (2007) Diseases of the Joints. In: Fossum, T. W., Small Animals Surgery, pp. 
 1155-1158, 3ª Edição, Mosby Elsevier. 
Shaffran, N. (2008) Pain management: the veterinary technician’s perspective. Vet Clin North 
 Am Small Anim Pract, 38(6):1415-1428. 
Sharma, J. N. & Jawad, N. M. (2005) Adverse Effects of COX-2 Inhibitors. 
 ScientificWorldJournal, 5:629-645. 
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
63 
Souvlis, T. (2007) Acupuncture and trigger points. In: McGowan, C., Goff, L. & Stubbs, N., 
 Animal Physiotherapy: Assessment, Treatment and Rehabilitation of Animals, pp. 
 199-204. Blackwell Publishing. 
Taylor, S. M. (2009) Disorders of the Joints. In: Nelson, R. W. & Couto, C. G., Small Animal 
 Internal Medicine, pp. 1127-1128..4ª Edição, Mosby Elsevier.  
Towell, T. L. (2010) Nutrition-Related Skeletal Disorders. In: Ettinger, S. J. & Feldman, E. C., 
 Textbook Of Veterinary Internal Medicine – Diseases of the dog and cat, Volume 
 1, pp. 291-299, 7ª Edição, Saunders Elsevier. 
Vet Learn (2014) Perioperative pain management. Acedido em 12 de Agosto de 2014 em 
 https://www.vetlearn.com/veterinary-technician/perioperative-pain-management 
Vlad, S.C., Neogi, T., Aliabadi, P., Fontes, J. D. & Felson, D. T. (2011) No association 
 between markers of inflammation and osteoarthritis of the hands and knees. J 
 Rheumatol. 38(8):1665-70. 
Woolf, C. J. (2011) Central sensitization: Implications for the diagnosis and treatment of pain. 
 Pain, 152:S2-S15. 
WSAVA Nutritional Assessment Guidelines Task Force Members et al. (2011) WSAVA 
 nutritional assessment guidelines. J Feline Med Surg, 13(7):516-525. 
Zhang, R.-X., Ren, K. & Dubner, R. (2013) Osteoarthritis pain mechanisms: basic studies in 
 animal models. Osteoarthritis Cartilage, OARSI. 21:1308-1315. 
 
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
I 
 
 
ANEXOS 
  
Ana Luísa Palminha Gomes | Avaliação da dor articular crónica tipo II em cães com osteoartrite 
 
II 
 
OWNER QUESTIONNAIRE: The “double” question HCPI 
(Version 2.1) - to be used? 
Date _________         Questionnaire no. 1     2     3     4     5     6     7     8     9    10     _________ 
Name of Dog _________________________           Diagnosis____________________________ 
Owner _____________________________          Owner signature:___________________________ 
 
Tick only one answer – the one that best describes your dog during the preceding week    
1. The dog’s mood is:  
 Very alert alert neither alert,  indifferent          very indifferent 
            nor indifferent  
                                             
   
2. The dog plays: 
 Very willingly willingly reluctantly very reluctantly does not play at all 
                                                                             
   
3. Rate how often your dog vocalizes pain (audible complaining, whining, crying out etc.): 
 Never hardly ever sometimes often         very often 
                                    
 
4a. The dog walks: 
 Very willingly willingly reluctantly very reluctantly does not walk at all 
                 
 
4b. The dog walks: 
 With with with some with great does not walk 
       great ease ease difficulty difficulty at all 
                 
 
 
5a. The dog trots (moving diagonal limbs at the same time; “jogging”):  
 Very willingly willingly reluctantly very reluctantly does not trot at all 
                 
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5b. The dog trots (moving diagonal limbs at the same time; “jogging”): 
 With with with some with great does not trot 
      great ease ease difficulty difficulty at all 
                 
 
6a. The dog gallops (high speed running): 
 Very willingly willingly reluctantly very reluctantly does not gallop at all 
                 
 
6b. The dog gallops (high speed running): 
 With with with some with great does not gallop 
     great ease ease difficulty difficulty at all 
                 
 
7a. The dog jumps (eg. into car, onto sofa…) 
 Very willingly willingly reluctantly very reluctantly does not jump at all 
                 
 
 
7b. The dog jumps (eg. into car, onto sofa…) 
 With with with some with great does not jump 
     great ease ease difficulty difficulty at all 
                 
 
8. The dog lies down: 
 With great with ease neither with ease,         with difficulty              with great 
 ease  nor with difficulty  difficulty 
                 
 
9. The dog rises from a lying position:  
 With great with ease neither with ease,         with difficulty              with great 
 ease  nor with difficulty  difficulty 
                 
 
10. The dog moves after a long rest: 
 With great with ease neither with ease,         with difficulty              with great 
 ease  nor with difficulty  difficulty 
                 
 
11. The dog moves after major activity or heavy exercise: 
 With great with ease neither with ease,         with difficulty              with great 
 ease  nor with difficulty  difficulty 
                
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Thank You for your help! 
 
 
 
Veterinarians note: __________________________________________________________  
 
___________________________________________________________________________  
 
___________________________________________________________________________ 
 
___________________________________________________________________________  
 
___________________________________________________________________________ 
 
This canine chronic pain index has been developed at the University of Helsinki, Finland 
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